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W sprawie pierwotnych zapaleń skórno-mięśniowych 
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Dyrektor: Prof. dr Roman Rencki 


Ż.grupy zapalnych schorzeń układu mięsnego prążkowane- 
go wyodrębnili w r. 1887 Unverriciht oraz Hepp i War 
ner jednostkę cherobową, cecliuiącą się pierwotnymi, nierop- 
R" zmianami zapalnymi, zajmującymi liczne grupy mięśni 
szkieletowych, często także rozległe przestrzenie skóry i naz- 
e Ja, (nazwa pochodzi od Unverricht a) mianem poly- 
nyositis lub — wobec równoległego zajęcia skóry nad zmie- 
EU mięśniami — „dermato-myositis'. W r. 1893 włączył 
senator do tego cierpienia, jako osobną grupę, przypadki za- 
AL A O mie mówyea 2 równoczesnynii wydatnymi zmiana- 
4 JS MI obwodowych, określając je mianem „Heuromyosi- 

. miarę narastania materiału kazuistycznego wyróżniono 
dalsze postacie tego schorzenia: dermatomyositis haemorrhagica, 
4 kı wawieniami w zakresie zajętych mięśni i skóry (P rinzing, 

en oglio), dermatomyositis w łączności z rumieniem wielo- 
postaciowym czy guzowatym (Sch nell) oraz dermatomyositis, 
aa się skłonnością do przeiścia w twardzinę skóry 
Oppenheim). 
> Pierwotne zapalenia „skórno-mięśniowe należą do schorzeń 
rzadkich. ilość przypadków opisanych dotąd w piśmiennictwie 
światowym wynosi według Mosera około 100. W piśmien- 
36 polskim naliczyć ich możemy około 15 (Gluziński, 
palet WaWerszea dn Orzechowski, Morawiecka, 
| ogusławski, Halpern i Ferber), z tego 3 przypadki 
pochodzi z Kliniki Lwowskiej (Czeżowska). 
i Obraz kliniczny zapaleń skórno-mięśniowych iest ze wzglę- 
R „rzadkość ogółowi „lekarzy mało znany. Cechuje go 
s. A RA, obiawów, uwarunkowana równoczesnym 
a h 2 a nawet 3 układów tkanek, oraz ich wybitna zmien- 
A ależnie od „rozwoju sprawy chorobowei i przebiegu scho- 
R RANK rodzaju zejścia. Przy tym schorzenie o tak urozma- 
a g razie stanowi pogranicze kilku specjalności, przez co 
E a + ARA nie iest dostatecznie wszechstronnie Oopraco- 
ua ynikają stąd częste pomyłki rozpoznawcze, które spra- 
aa Ala część przypadków tego typu kryje się pod 
Ka a szymi rozpoznaniami (Oppen heim). Dotyczy to 
din m Eh okresów schorzenia, Z wyraźnymi objawami 
a pa ale przede wszystkim okresów późniejszych, w któ- 

i zmiany zapalne przeważnie Iuż przycichaiją, a na czoło za- 
Ag się wysuwać zaniki mięśniowe, czy następowe zmiany 
skólne, naśladujące nieraz wiernie niektóre jednostki neuroło- 
giczne, czy skórne. 
gay ap na rzadkość schorzenia i trudności, z jakimi spoty- 
tm ię często przy ocenie tego rodzaju obrazów, postanowi- 

wyzyskać materiał kliniczny zapaleń skórno-mieęśniowycił 
z ostatniego dziesięciolecia (od czasu pracy Czeżowskie i) 
1 przytoczyć w krótkości obraz kliniczny obserwowanych w tym 
czasie przypadków. 

Przypadków tych było od r. 1927 4, co na ogólną liczbę le- 
czonych w tym okresie chorych !9.431) stanowi zaledwie 0.04%. 
Przyp. 1. Chory W. Ż. lat 37, żonaty, Z zawodu rolnik, przy- 
iety na Klinike dnia 29. V. 1935 (L. dz. 744/35). Rozpoznanie: 
Dermatomyositis. Tonsillitis chronica. l 
r olac li peona chorób żadnych nie prze- 
va Lal ecna zaczęła się nagle w dniu 2 maja 1935 

= udla, łamaniem w kończynach, bółami w krzyżach oraz 
zwyżkami ciepłoty do 37,3", Po kilku dniach pojawiły się w ja- 
mie ustnej drobne, bolesne owrzodzenia. Po 2 tygodniach do obja- 
wów powyższych dołączył się obrzęk klatki piersiowej oraz 
kończyn górnych i dolnych z bółami ich i znacznym niedowła- 
dem tak, że chory nie mógł się poruszać. Ciepłota ciała pod- 
niosła się stopniowo do 38,5”. Z tymi skargami zgłosił sie w dniu 
29 maja do Kliniki. Chorób wenerycznych nie przechodził, pali 
miernie, nie pije. 


Badanie przedmiotowe w dniu przyięcia dało obraz nastę- 
puiący : wzrost średni, budowa silna, odżywienie dobre. Gruczo- 
ły obwodowe drobne. Migdałki powiększone, porozbadane, za- 
wieraią poszczególne czopy ropne. Na zaczerwienionei błonie Ślu- 
zowej jamy ustnei stwierdza się nieliczne drobne, płytkie owrzo- 
dzenia, miejscami szarawe naloty. Tarczyca niepowiększona. 
W płucach żadnych zmian. Serce 0 wymiarach i konfiguracii 
prawidłowej. Tony serca czyste, czynność miarowa. Tetno szyb- 
kie, wynosi 96-—120 ud. na min. miękkie, słabo wypełnione Ciśn. 
krwi 135/86 mm Hg. Wątroba do tuku, śledziona niemacalna, Wy- 
pukiem niepowiększona. Ciepłota ciała 37,2". 

Skóra w całości obrzękła (najmniej na twarzy), błyszczą- 
ca, blada, wykazuie dość rozległe, rozlane rumienie na przed- 
niei powierzchni klatki piersiowej. na kończynach górnych po 
stronie zginaczy oraz na kończynach dolnych w otoczeniu do- 
łów podkolamowycli i w okolicy stawów skokowych, Rumienie 
te S4 mieiscami nieco wyniosłe i luszczą Się. 

Uklad mieśnieawy: mięśnie mostkowo-oboiczykowo-sutkowe 
obrzękłe, twarde. bolesne na ucisk: podobnie zmienione mięśnie 
żuchwowe, piersiowe oraz mięsień kapturowy. Znaczne ograni- 
czenie ruchów szyt. Mięśnie niędzyżebrowe tylko nieco bolesne 
na ucisk. Wybitne zmiany w zakresie długich mięśni grzbietu, 
muiejsze W zakresie mieśni prostych brzucha. Kończyny górne 
w całości obrzękłe, mają wygląd wrzecionowaty (naiwiększy 
obrzęk ponad dużymi masami mięsnymi). Zginacze i prostowniki 
ramienia i przedtamienia są twarde i bardzo bolesne. Kończyny 
dolne mmniej cbrzekle, mięśnie nieznacznie bolesne. 

Uklad nerwowy: nerwy czaszkowe bez zmian. Bardzo znacz- 
ny niedowład kończyn górnych i dolnych (porażenia wiotkie). 
Zupełnie zniesienie odruchów ścięgnistych. Grubsze pnie nerwo- 


we nieznacznie bolesne przy ucisku. Czucie powierzchowne 
i głębokie niezaburzone. 

Stawy i ukłud kostny bez zmian. 

Badania dodatkowe: Odczyn  Pirgueta uiemny, cdczyn 


Wasscimaina uienny. 

Kiew: ciałek czerwonych 4,550.000. Fb. 82%. Wskaźnik he- 
moglebiny 0.9. Ciatek białych 20.600; Segm. 67,2%, pałeczko- 
wych 224%, młodych 0, kwasochtonnych 0, zasadochłonnych 0, 
limfocytów 56%, monocytów 4,8% (znaczne przesunięcie obra- 
zu Arnetha w lewo). Posiew z krwi uiemuy, posiew z płynu 
mięśniowego, uzyskanego ze zginaczy W prawyni przęgubie łok- 
ciowym, ujemny. 

Mocz zawierał stale około 1'Jw białka, w osadzie stwierdza- 
liśmy nieliczne krwinki, nieliczne wałeczki szkliste i ziarniste, 
nieliczne ciałka białe. Azot pozabiałkowy 59 mg %. Okulistycz- 
nie: neuroretinitis 0. utr. 

Z wydzieliny z migdałków i z nalotów iamy ustnei wylodo- 
wano paciorkowce, gronkowca złocistego i drożdżaki. 

Badanie mięśnia wyciętego z prawego przegubu łokciowe- 
go: makroskopowo mięsień blady, wybitnie obrzękły, nO nacię- 
ciu wydobywa się zeń obfity płyn śródtkankowy. W prepara- 
cie histołogicznym bardzo znaczny obrzęk uięśnia: nacieków 
drobnokomórkowycji się mie stwierdza. 

Przebieg choroby: W pierwszych dniach pobytu na Klinice 
chory leżał nieruchomo, nie mógł o własnych siłach podnieść 
się ani obrócić. Mocz i stolec oddawał przeważnie pod siebie. 
Dokuczały mu silne samoistne bóle w mięśniach, szczególnie 
karku. klatki piersiowei oraz kończyn. Bóle te nasilały si bar- 
dzo znacznie już przy naidrobnieiszych ruchach. Ciepłota ciała 
utrzymywała się w granicach podgorączkowych. Po tygodniu 
nastąpiło nagle, bez uchwytnei przyczyny. znaczne pogorszenie 
stanu. Ciepłota eiała podniosła się do 394, bóle w mięśniach 
zwiększyły się, wzrósł obrzęk kończyn. Na skórze klatki pier- 
siowej i kończyn pojawiły się świeże, żywo czerwone ogniska 
zapalne. We krwi leukocytoza 21.100, z wybitnym przesunię- 
ciem obrazu Arnetha w lewo. Zastosowano leczenie obiawowe 
(środki nasercowe, salicylaty) oraz rozpoczęto wstrzykiwania 
vaccineuryny i strychniny. Po kilkunastu dniach ciepłota ciała 
obniżyła Się, rumienie skórne przybladły, obrzęk kończyn zmniej- 
szył Sie, ilość dobowa inoczu wzrosła do 2.600 cm”, Bóle zmniej- 
szyty Się, chory zaczął zginać powoli kończyny w stawach łok- 


ciowych i kolanowych. Poprawa postępowała szybko tak, że 
po 3 tygodniach chory był znacznie swobodniejszy, poruszał się 
dobrze w łóżku, zaczął powoli wstawać, Obrzęk i zmiany za- 
palne skóry ustąpiły zupełnie. Utrzymywał się jeszcze nie- 
znaczny obrzęk i stwardnienie zginaczy ramion i przedramion 
oraz lekka bolesność tych grup mięśniowych na ucisk. Badanie 
cytologiczne krwi w dniu 19. VI. 1935 wykazało: ciałek bia- 
łych 9.200; segmentowanych 638%, pałeczkowatych 8,4%, kwaso- 
chłonnych 0, limfocytów 25,4%. Mocz badany w tym czasie 
białka ani innych składników patologicziych nie zawierał, W osa- 
dzie nieliczne przybłonki oraz ciałka białe. W dniu 27. VI. 1985 r. 
chory opuścił Klinikę w stanie bardzo wydatnei poprawy; skie- 
rowany został na Oddział Laryngologiczny do wyłuszczenia mig- 
dałków. 

Przypadek ten zaliczymy do ostrych postaci zapaleń skór- 
no-mięśniowych. Rozpoznawczo nie nasuwa on żadnych wątpli- 
wości. Obraz jego odpowiada we wszystkich szczególach opi- 
som zapaleń skórno-mięśniowych, podanym przez Unver- 
richta i innych autorów. 

Początek choroby związany z zapaleniem migdałków i za- 
jęciem blony śluzowej jamy ustnej, na której pojawiają się 
drobne, płytkie, bolesne owrzodzenia (mucomyositis). W pierw- 
szych 2 tygodniach ciepłota ciała waha się w granicach podgo- 
rączkewych, chory: odczuwa łamania w kończynach i bóle 
w krzyżach. Po tym okresie wstępnym, z mało charakterystycz- 
nymi bólami, przypominającymi bóle myalgiczne, czy neuralgicz- 
ne, zaczyna się rozwiiać szybko pełny obraz ostrei dermato- 
myosiris. Poiawiaiją się zmiany na skórze w postaci rozlanego 
obrzęku i rozległych, żywo czerwonych rumieni oraz zmiany 
w mięśniach, zwłaszcza kończyn z obrzękiem i dużą bolesno- 
ścią mas mięśniowych z obiawami mastępowego niedowładu. 
Równolegle z tymi zmianami miejscowymi występują objawy 
ogólne odpowiadające ostrej chorobie infekcyjnej. Zjawia się 
uczucie ogólnego rczbicia, wysoka gorączka, leukocytoza neutro- 
filna z przesunięciem obrazu Arnetha w lewo, biatkomocz, szyb- 
kie, miękkie, słabo wypslnione tętno. Chory leży zupełnie bez- 
władnie w łóżku. Wezwany neurolog stwierdza obiawy wiot- 
kiego porażenia kończyn. 

Ten okies trwa kiótko: zmiany zapalne szybko cofają się, 
równolegle poprawia się stan ogólny tak, że po 6 tygodniac 
mamy już pełny obraz poprawy. Mieśnie odsłonięte w przegu- 
bie rokciowyii są blado-żółtawe, obrzękie, przy nacięciu wydo- 
bywa się z nich duża ilość płynu śródtkankowego. W wyciętym 
drobnym odcinku wykazujemy wybitny obrzęk mięśnia, nie mo- 
żemy natomiast stwierdzić drobnokomórkowycii nacieków. 

Erzyp. H, Chora M. Bo lat 34 z zawodu cukierniczka, przy- 
ta do Kliniki dnia 25. V. 1937 (L. dz. 746/36-37). Rozpoznanie: 
Dermatomyositis et polyarthritis acuta. Myocarditis. Insuff. mus- 
culi cordis, 

Wywiady rodzinne bez znaczenie. W dzieciństwie przeby- 
ła chora odrę, w latach późniejszych ciężką anginę oraz zapa- 
lenie jajników. W 28 r. ż. miewała przez czas dłuższy bóle 
w dołku podsercowym, występujące po spożyciu cięższych po- 
karmów, odbijania kwaśne i zyagę; poza tym była zdrowa, Cho- 
roba obecna zaczęła się zwolna w lutym 1937 r. zmianami za- 
palnymi skóry, w postaci rozległych swędzących rumieni, które 
zaięły stopniowo plecy, brzuch, pośladki i kończyny. W kwiet- 
niu 1937 r. do obiawów powyższych dołączyły się ciągnace bó- 
le w kończynach, wkrótce ponadto bóle w stawach barkowych, 
łokciowych i kolanowych z obrzękiem i zaczerwienieniem tych 
stawów. Ciepłota ciała podniosła się do 38% Z tymi dolegliwo- 
Ściami została chora w dniu 4. V. 1937 r. przyjęta do Kliniki 
Chorób Skórnych. Pod wpływem leczenia miejscowego zmiany 
skórne uległy pewnei poprawie, zmniejszy} się obrzęk, pieczenie 
i świąd skóry. W połowie maja 1937 r. zaznaczyło się jednak 
dalsze pogorszenie. Wzrósł ponownie obrzęk kończyn, wzmo- 
gły się bóle w nich, zwiększyły się dolegliwości stawowe tak, 
że chora nie mogła w ogóle poruszyć się, W ostatnich dniach 
dołączyły się ponadto trudności w połykaniu pokarmów. W dniu 
29. V. 1937 r. została chora w ciężkim stanie przeniesiona na Kli- 
nikę Chorób Wewnętrznych. 

Badanie przedmiotowe w dniu przyjęcia: wzrost Średni, bu- 
dowa i odżywienie mierne. Gruczoły obwodowe niepowiększo- 
ne. Nos, gardło, migdałki oraz błona śluzowa jamy ustnej bez 
zmian. Znaczne braki w uzębieniu. ropotok zębodołowy. Źre- 
nice okrągłe, równe, oddziaływuią dobrze na światło i przysto- 
sowanie. Tarczyca niepowiększona. Płuca bez zmian. Serce 
w granicach prawidłowych. Nad końcem serca i obu uiściami 
tętniczymi 2 nieco głuche, słabo oddzielone tony. W EKG w dniu 
29. V. żadnych zmian. przy kontroli w dniu 10. VI wyraźne ce- 
chy uszkodzenia inięśnia sercowego. Tętno szybkie, 108—120 
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ud. na min, miarowe, słabo napięte. Wątroba sięga do luku, śle- 
dziona niemacalna, wypukieim nieco większa. Ciepłota ciała 38". 

Skóra w calości obrzękła, twarda. napięta, nie da się uiąć 
we fald. Uderza jej ciemne zabarwienie, wyraźne szczególnie na 
klatce piersiowei i kończynach. Na nosie, ramionach, klatce 
piersiowej i kolanach zaznaczone poletkowanie oraz drobnopła- 
towe łuszczenie się. Zmian  rumieniowych a skórze się nie 
stwierdza. Na dłoniach i palcach wybitne zgrubienie i nadmier- 
ne rogowacenie naskórka. 

Ukiad mięśniowy: mięśnie twarzy oraz mięśnie okrężne po- 
wiek bez zmian. Mięśnio mostkowo-obojczykowo-sutkows i mię- 
sień kapturowy obrzękłe, twarde, wybitnie bolesne przy ucisku. 
Podobnie zmienione długie mięśnie grzbietu, mięśnie klatki pier- 
siowei oraz powłok bizusznych. Ruchy głowy i tułowia bardzo 
ograniczone, bolesne. Naiwydatnieisze zmiany stwierdza się 
w kończynach. Obrzęk mas mięśniowych zginaczy i prostowni- * 
ków nadaie ramionom i przedramionom typowy wrzecionowaty 
wygląd. Kończyny dolne są równieź silnie obrzękłe. We wszyst- 
kich niemal grupach mięśni ud i podudzi zaznacza się obrzęk, 
stwardnienie i duża bolesność. Obrzęk iest elastyczny, po ucis- 
ku palcem nie pozostawia zagłębienia. Pobudliwość elęktryczna 
mięśni obniżona, bez odchyleń jakościowych. : 

Uklad nerwowy: nerwy mózgowe bez zmian. Niezhaczna bo- 
lesncść splotów nerwowych w dołku nad- i podoboiczykowym 
oraz większych pni nerwowych. Odruchy okostnowe i ścięsniste 
na kończynach górnych Żwawe, równe. Siła mięśniowa obniżona. 
Kończyny dolne podnosi chora z posłania z trudem na wyso- 
kość 20 cm. Silna bolesność nerwów kulszowych na ucisk. Objaw 
Lassegue'a obustronnie wybitnie dodatni. Odrucliv kolanowe i ze 
ścięgien Achillesa obustronnie równe, żwawe. Odruch 'Babińskie- 
go i inne obiawy piramidowe uiemne. Czucie powierzchowne 
i głębokie na całym ciele nie zaburzone. Pobudliwość elektrycz- 
na nerwów obniżona, bez zmian jakościowych. 

Sławy tokciowe i nadgarstkowe, stawy kolanowe, zwła- 
szcza lewy, oraz stawy skokowe wydatnie obrzękłe o zatartych 
zarysach, o skórze bardzo nieznacznie zaczerwienionej. Obrzęk 
ponad stawami w odróżnieniu od obrzęku ponad mięśniami isst 
plaslyczny i pozostawia po ucisku wyraźne zagłębienie. Ruchy 
czynne 1 bierne w zaiętych stawach ograniczone i bardzo bo- 
Jesne. 

Uklad kostny bez zmian. 

Badanie dodatkewe: Odczyn Wassermanna 
ciałek czerwonych 4,560.600, Hb. 88%, wskaźnik barwn. 0.9. Cia- 
lek białych 10.700; segmentowanych 64%, pałeczkowych 64%, 
młodych 0,4%, kwasochłonnych 3,2%, tucznych (% limfocytów 
24%, monocytów 2%. Odczyn inumunobiologicziy wg Mestera 
dodatni. Po wstrzyknięciu doskórnym kwasu salicylowego spa- 
dek ilości ciałek białych z 7.400 na 4.200. Posiew krwi jałowy. 
Mocz zawierał stale biaiko, w ilości "/s—1'/2' fo, w osadzie nie- 
liczne wałeczki szkliste i szklisto-ziarniste, nieliczne krwinki. do 
30 ciałek białych w polu widzenia. Odczyn dwuazowy, przy kil- 
kakrotnej kontroli stale uiemny. Azot pozabiałkowy wynosił 
42 mg%. Okulistycznie: dno oka obustronnie bez zmian. 

Przebieg choroby: chora przez cały czas pobytu na Klinice 
leżała nieruchomo w łóżku. Skarżyła się na silne bóle w mięś- 
niach i stawach. Bóle te potęgowały się przy najdrobniejszych 
ruchach. Nie mogła połykać pokarmów nawet płynnych. Ciepło- 
ta ciała wahała się w granicach od 31,4% do 39°. Tętno szybkie 
do 120 ud. na min., słabo napięte. Podawanie środków naserco- 
wych, salicyłatów, antistreptyny oraz wstrzykiwania mleka nie 
wywatły wyraźnieiszego korzystnego wpływu. Stan chorej stale 
się pogarszał, Po 10 dniach pobytu, przy znacznei zwyżce cie- 
płoty zacstrzyły się dolegliwości stawowe, zwiększył się obrzęk 
stawów barkowych, łokcicwych i nadgarstkowych. Chora nie 
mógła połykać pokarmów, przy czym badanie gardła nie tłuma- 
czyło tych dolegliwości. Szybko dołączyły się obiawy niedomo- 
gi krążenia oraz drobne ogniska zapalne w dolnych płatach płuc. 
W ciężkim stanie zostala clrora przeniesiona w połowie czerwca 
na Oddział Wewnętrzny II Szpitala Powszechnego we Lwowie, 
gdzie po kilku dniach zmarła. 

Badanie sekcyine wykonał w dniu 21. VI. 1937 r. dr Z. 
Albert w Zakładzie Anatomii Patologicznei U. J. K. (dvr. prof. 
dr W. Nowicki). L. prot. sekc. 550/37. 

Rozpoznanie anatomo - patologiczne: Dermatomyositis acuta. 
Oedema maicris gradus musculorum praecipue extremitat, sape- 
riorum. Pneumonia chronica loborum inf. pulm. utrius, Concre- 
tiones pleurales. Petechiae pericardii. Aorta angusta, Cor hypo- 
piasticum. Dilatatio cordis dextri. Tumor lienis follicularis. De- 
generatio adiposa organorum, Status hypopłasticus. 

Do badania histologicznego pobrano wycinki skóry ramienia, 
przedramienia i uda prawego, błony surowiczei stawu kolano- 


uiemny. Krew: 


NOR" r. 1935 


wego prawego oraz wyciuki szeregu mięśni kończyn górnych, 
dolnych oraz mięśni tułowia. 
Badanie mikroskopowe mięśni szkieletowych, wyciętych 


nieropnego zapalenia wielo- 
rozwoju sprawy zapałnei. 
(mięśnie dwugłowe ramion, 


z różnych okolic, wykazało obraz 
mięśniowego w różnych okresach 

W jednych grupach mięśniowych 
grupa zgiņaczy przediamienia lewego, fnięśnie czwórgiowe ud) 
stwierdzono obraz świeżej ostrel sprawy zapalnei. Wśród nie- 
zmienionych włókien mięsnych, © wyraźnie zachowanym prąż- 
kowaniu poprzecznym uderzały nader obfite nacieki drobnoko- 
mórkowe, złożone wyłącznie z komórek iednoiadrzastyci. Na- 
cieki te rązmieszczone były dość jednostainie pomiędzy włók- 
nami, nie tworzyły nigdzie większych nagromadzeń (ryc. ł i 2). 


Mikrołot. I 
W cinch mięśnia czwórglowego lewego. POW. 


około 50 razy 


Rek A grupach mięśniowych (mięsień trólzłowy prawy, 
ng ES grzbietu LĄ) stwierdzono obraz podostrei, względ- 
OM ekłei sprawy zapaliiej. Cechowała się ona zmianami 
Ae e 2 i wtórnie zanikowyjmi samych włókien mięs- 
kak Q „nielicznych wiókien niezmienionych stwierdzało się 
DEO topl pokręcone i pokurczone o zupełnie zatartej budowie 
z ZM i niewidocznych jądrach. Niektóre włókna były 
ero ścieńczale i tworzyły delikatne pasemka wśród obficie 
kij, słei, pozapalnej, ieszcze dość lużnei i UNACZYNINEJ tkan- 
kd ącznei. Wśród tych obfitych pasni tkanki lączne: widoczne 
Ka „WERE nacieki zapalne drobnokomórkowe, tworzące, nie 
ka w preparatach z miejsc zapalenia świeższego, większe 
skupienia okrągłe i owalne (ryc. 3). 
Ę na niektórych wycinkach mięśni stwierdzaliśmy 
ybitny obrzęk, nacieków drobnokomórkowych 
kazać nie było można, 
4 tych badań drobnowidowych wynika, że nawet w posta- 
KERM RZ: stwierdzić można w rozmaitych odcinkach utięśnio- 
= AE 4 okresy rozwoiu sprawy zapalnej. Obok obrazów, 
À órych uderza jedynie wybitny obrzęk miesnia, widzimy 
inne, z bardzo obfitymi świeżyini naciekami zapalnymi i wre- 
szcie takie, gdzie przeważają zmiany wsteczne we włóknach 
mięśniowych, ich rozpad i zanik z uasięnowym rozwojem tkan- 
ki łącznej. Szczegóły te ważne są dla oceny wyników biopsii; 
wskazują nam bowiem niedwuznaczuie na to, jak różne może- 
my wówczas otrzymać obrazy i iak ostrożnym należy być 
z wnioskami, gdy w klinicznie podejrzanych przypadkach 
biopsia da wynik uiemmy. 


tylko ich 
natomiast wy- 
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W preparatach skóry ramienia i 
stwierdzaliśniy dość obiite nacieki 
nych naczyń i przegród łącznotkankowych 

W preparatach 


wego uderzały dość obfite drobnokomórkowe nacieki 


kich iei warstwach. 


Mikrofct. 2 
wycinek mięśnia dwugłowego prawego. Pow. 


Mikrofot. 3 
wycinek mięśnia trójglowego prawego. Pow. 
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przedramienia prawego 
limfocytarne dookoła drob- 
(ryc. 4). 

z błony” surowiczei prawego stawu 


kolano- 
we wszyst- 


okolo 250 razy 


okolo 75 razy 
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Przypadek ten zaliczymy również do ostrych postaci za- 
paleń skórno-imięśniowych. Zespół obiawów był tu iednak znacz- 
nie mniej charakterystyczny jak w przypadku poprzednim 
iw pewnych okresach nastręczał duże trudności rozpoznawcze. 
W pierwszym okresie choroby (przez przeciąg 2 miesięcy) za- 
znaczały się jedynie zmiany skórne. Mialy one w początkach 
charakter ostrei sprawy zapalnei. Wkrótce jednak rumienie ustą- 
piły, pozostał jedynie rozlany obrzęk skóry, iej stwardnienie 
oraz wydatne ścieminienie, Na rękach, szczególnie na palcach, 
zaznaczało się nadmierne rogowacenie oraz miejscowe zgrubie- 


Mikrofot. 4 
Wycinek skóry ramieria prawego. Pow. okolo 75 razy 


i 
nie naskórka tak, że obraz zmian skórnych naśladował w pew- 
uyn okresie zupełnie „dermatitis prołessionalis' tym bardziej, 
że chora od wielu lat pracowała w zawodzie cukierniczym. Do- 
piero po 2 miesiącach do zmian skórnych dołączyły się objawy 
zapalne ze strony układu mięśniowego. z obrzękiem wielu grup 
mięśniowych z silnymi bólami w nich. Prawie równocześnie jed- 
nak ze zmianami w mięśniach wystąpiła ostra sprawa zapalna 
wielostawowa tak, że mogło się nasuwać przypuszczenie powi- 
kłania obrazu „dermatitis grrofessionalis' zwykłym  gośćcem 
wielostawewym z odczynem ze strony mięśni. Dopiero z bie- 
giem czasu, gdy zmiany w mięśniach się rozszerzylv i przy- 
brały na nasileniu, rozpoznanie natury clorobowei nie ulegało 
wątpliwości. Potwierdziło je też w zupeisości badanie sekcyjne. 

Ostre zapalenie wielostawowe (polyarthritis acuta) w prze- 
biegu dermatomyositis należy do ziawisk bardzo rzadkich. W do- 
stępnym mi piśmiennictwie znalazłem zaledwie 4 przypadki, 
w których mnogie zapalenie stawów poprzedzało zapalenie skór- 
no-mięśniowe. O zbiegu tych spraw nie znalazłem wzmianki 
w piśmiennictwie. Wiadomo natomiast, że w przebiegu ostrego 
gośćca wielostawowego przychodzi dość często do zaięcia 
układu imięśniowezo. Do typowego obrazu gośćcowego dołączają 
się wówczas obrzęki pobliskich stawom mięśni, oraz bóle w nich. 
Zmiany te nie mają przeważnie znacznieiszego nasilenia i popra- 
wiają się równolegle ze sprawą stawową. W naszym przypadku 
przebieg był zupełnie odmienny. U chorej ze zmianami skórny- 
mi, utrzymującymi się iuż od szeregu tygodni, wystąpiłv równo- 
legle z ciągnącymi bólami w mięśniach i ich obrzękiem wybitne 
dolegliwości ze strony wszystkich większych stawów, z obrzę- 
kiem ich, zaczerwieniem i bolesnością samoistną i przy ruchach. 
Obrzęk stawów w odróżnieniu od obrzęku nad mięśniami był 
plastyczny i pozostawiał przy ucisku wyraźne zagłębienie, Rzecz 
jasna, że w tych okolicznościach nasuwało się pytanie, czy ma- 
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my do czynienia ze sprawą gośćcową powikłana zaięciem mię- 
śni, czy też z obrazem dermatomyositis przebiegającym z nie- 
zwykłym zajęciem stawów. Wszystkie dane zdają się przema- 
wiać za tym ostatnim przypuszczeniem. Wywiady wskazywały 
na to. że sprawa skórna, a właściwie skórino-mięśniowa była 
pierwotną i że do niej dopiero w okresie zaostrzenia dołaczyło 
się zapalenie wielostawowe. Zresztą w dalszym przebiegu spra- 
wa skórno-mięśniowa wysunęła się zdecydowanie na plan pierw- 
szy. Jakiekolwiek wątpliwości rozstrzygnął ostatecznie obraz 
sekcyiny. Niezależnie od tego, przy takim zespole obiawów. na- 
suwało się drugie pytanie, czy cała sprawa nie ma tła gośćco- 
wego. O takisi możliwości wspomina się w piśmiennictwie. Opi- 
sany przypadek można by w tyni kierunku wyzyskać. Podkreś- 
lić jednak należy, że spostrzeżenie nasze jest na razie odosob- 
nione; że ua sekcii nie znaleźliśmy ani śladu zmian na zastaw- 
kach, tak często towarzyszących sprawie gośćcowei, że wre- 
szciec nie spostrzegliśmy jakiegokolwiek dodatniego wpływu sa- 
licylatów ani na sprawy skórno-mięśniowe, ani na dolegliwości 
stawowe, mimo iż podawaliśmy dostatecznie duże dawki. 
Wprawdzie odczyn imaimunobiologiczny wg Mestera po doskór- 
nym wstrzyknięciu kwasu salicylowego był dodatni; wiemy jed- 
nak, z dotychczasowych spostrzeżeń. także naszej kliniki (P e- 
tryński). że odczyn ten nie odznacza się zbyt dużą swo- 
istością. Zresztą także w naszym trzecim przypadku zapaleń 
skórno-mięśniowych był ten odczyn dodatni, minio że dla przy- 
jęcia tła gośćcowego nie było tam żadnych danych. á 

Przyp. IM.'). Chora M. J., lat 47, żona urzędnika, przyjęta 
do Kliniki dnia 24. LV. 1927. (L. dz. 639/36-37). Rozpoznanie: 
Dermato-reuro-mycsitis. Myocarditis chronica.  Decempensatio. 
Anaemia sec. U 

Wywiady: w rodzinie schizofrenia. W dzieciństwie przebyła 
chora błonicę, płonicę i odrę. Miesiączki od 14 r. ż. regularne, 
od I'lz roku skąpe z dłuższymi przerwami. Zamężna, ma dwoie 
zdrowych dzieci. W 23 r. ż. przebyła prawostroine zapalenie 
opłucnej, w kiłka lat później zapalenie płuc. Obecna choroba 
rozpoczęła się w sierpniu 1936 r. dość nagle obrzękiem twarzy 
eraz żywo czerwonymi plamami nad lewym oczodołem, na war- 
dze górnej, koło małżowin usznych i po bokach szyi, bez zwy- 
żek ciepłoty i wyraźnieiszych bólów. Po kilku dniach obrzęk 
twarzy zacząl się zmniejszać, rumienie zaznaczały się jeszcze 
przelotnie na ramionach, przedramionach oraz grzbietach rak. 
Skóra w zajętych miejscach była zaczerwieniona, sucha, tu- 
Szcząca się. W styczniu 1937 r. do obiawów powyższych do- 
łączyło się zwolna mrowienie w dłoniach oraz znaczne osła- 
bienie siły kończyn tak, że chora nis mogła poruszać się ani 
chodzić. Bóle były przy tym bardzo nieznaczne. Dopiero 
od lutego 1937 r. zaczęły chorei dokuczać ciągnące bóle w koń- 
czynach dolnych, zwłaszcza w udach oraz bóle w ramionach. 
W ostatnich tygodniach wystąpiły trudności w połykaniu, Z ty- 
mi skargami skierowana została chora w dniu 12. Il. 1937 r. 
do Kliniki Chorób Nerwowych i Umysłowych U. J. K., skąd 
w dniu 24. ]V. przeniesiono ją do Kliniki Chorób Wewnętrz- 
nycli. 

Badanie przedmiotowe: wzrost średni, budowa delikatna, od- 
żywienie podupadłe. Migdałki bez wyraźniejszycii zmian. Wy- 
datna próchnica zębów, ropotok zębodołowy. Tarczyca niepo- 
większona. (jałki oczne w nieznacznym wytrzeszczu. Objaw 
Graefego niestąle zaznaczony, Płuca bez zmian. Serce wypukiem 
nieco większe na lewo. Przysłuchem podmuch skurczowy nad 
końcem, poza tym wszędzie 2 tony, nieco głuche, słabo oddzie- 
lone. Tętno imiarowe, szybkie, słabo napięte, dochodzi do 120 
ud. na min. Ciśnienie krwi 133/70 mm Hg. W EKG cechy uszko- 
dzenia mięśnia sercowego. Powłoki brzuszne obrzękłe, bolesne. 
Odruchy brzuszne zniesione. Wątroba sięga palec niżej łuku, iest 
twardsza, tkliwa. Śledziona niemacalna, wypukiem większa. Cie- 
płota ciała 37,6". 

Skóra twarzy w całości obrzękła tak, że otwory oczne 
przedstawiają liniine szpary. Naiwydatniejszy obrzęk zaznacza 
się na powiekach, przy czym skóra w tych miejscach iest za- 
czerwieniona. Miejsca zaczerwienione odcinaią się nieostro od 
reszty skóry twarzy, pokryte są łuskami suchymi otrębiastymi. 
Podobne łuszczenie przyskórka na tle zaczerwienionei skóry 
stwierdza się w okolicy obu kątów żuchwy z tym. że w dol- 
nym odcinku tych ognisk widoczne są silne zmiany barwikowe 
o jednolitej płaszczyźnie. Poza tym na twarzy cały szereg zna- 
mion barwikowych, płaskich i wyniosłych. Poniżej karku oraz 
w górnym odcinku klatki piersiowej, w zakresie normalnego de- 
koltu kobiet stwierdza się rumień ostro odgraniczaiący się, sil- 
nie czerwony, pokryty otrębiastymi łuskami. W okolicy opisa- 


1) Chorą przedstawiono na posiedzeniu naukowym Lwow- 


skiego Tow, Lekarskiego w dniu 14 maia 1937 r. 
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nych zmian skóra robi przy dotyku wrażenie naciekłei. Na koń- 
czynach górnych po stronie zewnętrznej oraz na grzbiecie rąk 
widać iównież rumień nieosiro odgraniczony, pokryty otrę- 
biastymi łuskami. Skóra tułowia jest oporna, przy obmacywa- 
Mu robi wrażenie skóry sklerodermatycznei. Kończyny dolne 
w całości obrzękłe, skóra twardsza, miejscami zaczerwieniona. 
Na obu pośladkach widać rozległe brunatnawe przebarwienia. 

r Uklad mięśniowy. Mięśnie głowy. szyi i tułowia żadnych 
widocznych zmian nie wykazują. Mięśnie dwugłowe ramienia po 
obu stronach w 1/3 przyłokciowei części są wyraźnie obrzękłe, 
twarde, oporne, silnie bolesne na ucisk. Takie same zmiany wy- 
Kazują mięśmie przedramienia w odcinku przyłokciowyni Pomi- 
Mo, że stawy łokciowe nie są zaięte, ruchy w tych stawach 
napotykają na trudności z powodu przykurczu zmienionych mię- 
Sni, Masy mięśniowe obu dołów nodkolanowych są obrzękłe 
a Na bocznei powierzchni ud wyczuwa SIĘ w głębi roz- 
ne, bolesne nacieki w mięśniach. Pobudliwość mięśni na prąd 
stały obniżona. i 
_, Ukľad nerwowy. W nerwach czaszkowych żadnych wy- 
taŽnicjszych zmian. Czoło marszczy dobrze, powieki zaciska, zę- 
yY cdsłania nieco niesymetrycznie z prawej. Podniebienie mięk- 
e ustawione równo. dobrze ruchome. Język wysuwa prosto. 
ay podniebienne i gardłowe zachowane. Ruchy kończyn 
nej | wyraźnie upośledzone, mino zachowanej czynnej i bier- 
me "o ea w stawach. Siła _motoryczna kończyn górnych 
BE aszcza w „mięśniach trójgłowych. Napięcie mięśniowe 
JE odruchów okostnowycii i ścięgnistych nie można 

BU o Wyraźna bolesność uciskowa dużych piu nerwowych. 
„oAczyny dolne unosi chora z trudem, siła mięśniowa ich 
2 nama napięcie małe. Odruch kolanowy słaby, odruch ze 

sna Achillesa słabszy po lewei, odruch Babińskiego uiemny. 
o wowewprzy ucisku bolesne. Czucie skórne wszędzie pra- 
Mów E czucie głębokie wolne. Pobudliwość elektryczna ner- 

zmniejszona, bez zmian jakościowych. 
Stawy i uklad kostny bez zmian. 
mea dodatkowe. Odczyn Pirqueta ujemny. Odczyn 
SETManna ujemny. Odczyn Biernackiego 45 mw/godz, 
"SAR cialek czerwonych 4,630.000, Hb. 80%, Dk Hb. 
(A „iałek białvch 6.800, segmentowanych 71,6%, pałeczko- 
ych 2,4%, młodych 0, kwasochłonnych 0,4%, zasadochłonnych 


0,4% : ę p 
sera limfocytów 18,4%, monocytów 6,4%, plazmatycznych 
7%. Po wśródskórnym wstrzyknięciu kwasu salicyłowego ilość 


Cialek białych spadla z 9.100 na 6,400. Posiew z krwi ujemny. 
m = zawierał niestale białko w ilości okało Je (0, A Ww OSa- 
„ie nieliczne wałeczki szkliste i szklisto-ziarniste, nieliczne krwin- 
! l ciałka białe. Odczyn dwuazowy uiemny. Azot pozabiałko- 
WY wynosił 42 mg %. Dno oka bez zmian. 
Badanie ginekologiczne: Metritis. Climax. 
przemiana spoczynkowa wynosiła + 23%. 
e Choroby: Ww początkach chora nie mogła Sama pod- 
d Się oni obrócić, Kończyny górne i dolne podnosiła A JUNG 
że jj jeznacZnie nad poziom. Zmiana pozycii natrafiała na du- 
a jste Bóle samoistue w mięśniach były bardzo nie- 
zne, odczuwała je jednak przy próbach ruchu, obracaniu się, 
mj eniu się itp. Również przy obmacywaniu zajete masy 
Fee były bolesne. Ciepłota ciała dochodziła do 37,69, Diu- 
"= obowa była skąpa, od 300—500 cmv*. Chorej podano leki 
Ai, SĘ (digitalis, kofeinę) oraz moczopędne, mianowicie no- 
io a którym diureza wzrastała do ŚMIE Ponadto zastosowa- 
AS AMAN mieka oraz strvchninę. w ciągu miesiąca stan 
Stronę zwolna się poprawił, zmniejszyły się dolegliwości ze 
ne y serca, obrzęki ustąpiły, chora zaczęła się nieco swobod- 
„| Pborusząć, podnosić wyżej ręce, siadać w łóżku. Zmiany 
me | mięśniowe znacznie się zmniejszyły. Pod koniec maja 
937 r. wystąpiło nagle bez uchwytnei przyczyny wybitne po- 
gorszenie stanu, Wśród uczucia znacznego ogólnego rozbicia 
ciepłota wzrosła do 39,2%. Wystąpiły silne bóle w kończynach 
górnych i dolnych. Na skórze pośladków. ud ł podudzi pojawiły 
SIĘ liczne Świeże, żvwo czerwone rumienie © różnej wielkości 
i kształcie, W obrębie rumieni skóra była twarda, naciekła, tkan- 
sa podskórna obrzękła, a mięśnie wykazywały rozległe nacieki 
| były bardzo bolesne. Badanie cytologiczne krwi wykonane 
W tym czasie dało obraz zupełnie różny od tego, jak w dniu 
Przyjęcia. Ilość ciałek czerwonych wynosiła 2,940.000, Hb. 58%, 
wskaźnik Hb. 0.98. Ciałek białych 15.400, w tym segmentowa- 
nych 85,6%, pałeczkowych 9,2%, młodych 0,8%, kwasochłon- 
nych 0, tucznych 0, limfocytów 4,4%, monocytów 0. W obrazie 
Ciałek białych liczne ziarnistości toksyczne. Posiew z krwi po- 
brany w tym czasie był jałowy. Odczyn dwuazowy w moczu, 
przy codziennei kontroli, silnie dodatni. Mieliśmy tu do czynienia 
z gwałtownym zaostrzeniem się spraw zapalnych skórno-mięś- 
nrowych, przebiegaiącym z wszystkimi ogólnymi objawami 
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ostre} sprawy infekcyinei. Stan taki utrzymywał się przez 6 dni 
po czym ciepłota ciała obniżyła się, ogniska zapalne w skórze 
zbladły, natomiast nacieki w mięśniach utrzymywały się jeszcze 
przez czas dłuższy. Poprawa postępowała bardzo powoli i choć 
zmiany miejscowe zwolna ustępowa:y, to jednak stan ogólny był 
coraz lichszy, wzrastało osłabienie, wyniszczenie i niedokrwi- 
stość. W grupach mięśniowych ud i podudzi, które były począt- 
kowo zajęte przez sprawę zapalną, zaczęły się zaznaczać co- 
raz wyraźniej zaniki mięśniowe, Miejsca przebytych zmian za- 
palnych skóry wykazywały bardzo wybitne brunatne przebar- 
wienia. Skóra tych miejsc była cienka, zanikająca, sucha. Nie- 
stety, skrawka ze schorzałych mięśni nie mogliśmy w tym przy- 
padku pobrać ze względu na brak zgody ze strony chorei. 
Dok. nast. 
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Oparzenia termiczne 


Obrażenia skóry, wywołane działaniem na nią stałych, płyn- 
nych lub gazowych ciał, mających ciepłoótę wyższą od ciepłoty 
znoszonei normalnie przez skórę, określa się mianem oparze- 
nia. W obrażeniach tych poważne znaczenie ma ciepłota ciała 
działającego, czas działania i wielkość powierzchni uszkodzonej. 

Oparzenia termiczne dzieli się na kilka stopni. Tak np. 
we francuskim i angielskim piśmiennictwie przyjął się podział 
Dupuytrena na 6 stopni; w Ameryce, podług Heistera 
iCollisona, na 4, a podług Mortona na trzy, w piśmien- 
nictwie niemieckim, polskim i w innych przeważnie na trzy 
stopnie, mianowicie: combustio I gradus — erythema e com- 
bustione — dermatitis e combustione erythematosa. Istuieje wte- 
dy rumień rozlany, niezbyt ostro odgraniczony, skora jest za- 
czerwieniona i obrzękła, bolesność i pieczenie, podwyższona 
ciepłota tych miejsc. Po ustąpieniu obrzęku zaczerwienienie 
zmniejsza się i przyjmuje brunatny odcień, wreszcie powierz- 
chnia 'złuszcza się i utrzymują się przez dłuższy czas plamy 
barwikowe mniei lub bardziej brunatne. Combustic Il gradus — 
coembustio bullosa — dermatitis combustionis bullosa, — zapale- 
nie skóry pęcherzowe. Pęcherze wybitnie wzniesione i wypeł- 
nione cieczą surowiczą, barwy bursztynowei lub galaretowatej. 
Powstaią one wskutek dłuższego działania ciepłoty. Mieszczą się 
przeważnie na obrzękiej powierzchni, płyn w nica zawarty jest 
czysty lub mętnaww. Wielkość pęcherzy bywa rozmaita. Po 
pęknięciu pokrywy pęcherza zawartość jego zasycha w cienki 
strup, który po 'odpadnięciu pozostawia lekkie zaczerwienienie, 
Oparzemoim towarzyszą silne bóle. Z rysunku zmienionej po- 
wierzclini skóry (granice, rozległość) można do pewnego stopnia 
wywnioskować o sposobie wywołanego oparzenia. Combustio 
lil gradus, — po dłuższym i silniejszym zadziałaniu jeszcze 
wyższej ciepłoty występują zmiany znacznie cięższe: zgorzel 
rozinaitych warstw skóry i tkanki podskórnej. Naskórek zupełnie 
zmartwiały i łatwo daie się usunąć z powierzchni skóry obrzękłej. 
Po jego zdięciu powierzchnia właściwej skóry iest albo zaczer- 
wieniona, brodawkowata i sącząca, albo szarawa, barwy kości 
słoniowej, twarda, gładka i niewrażliwa. Istotą oparzenia trze- 
ciego stopnia jest wilgotna koagulacia. Po upływie pewnego 
czasu następuje powolne oddzielanie się części obumarłych 
(d. c. necrotica), a obnażona powierzchnia pokrywa się ziarni- 
ią. Pod wpływem bezpośredniego działania płomienia może na- 
stąpić zwęglenie skóry — combustio IV gradus vel comb. escha- 
rotica — koagulacia sucha. Skóra o barwie żółto-brunatnej, bru- 
natnei lub niemal czarnej, pozbawiona czucia, skórzasto twarda. 
Zwęglenie dosięga niekiedy mięśni, ścięgien a nawet kości i sta- 
wów. Części obumarłe powoli się oddzielają tak tu, jak i w opa- 
rzeniach II stopnia, za pomocą zapalenia odgramczaiącego (de- 
marcaiio), które poczyna się od brzegu strupa i posuwa się pod 
jego dolną powierzchnią. Spod brzegów kurczącego się strupa 
wydziela się ciecz gęsta, posokowata. Po oddzieleniu się *oka- 
zuje się dno owrzodzenia, które bardzo powoli oczyszcza się 
i zwolna pokrywa się ziarmuą. a potem naskórkiem, Następstwem 
oparzeń III i IV stopnia są zawsze blizny, niekiedy przerosto- 
we i bardzo szpecące. Blizny mogą również spowodować przy- 
kurcze, upośledzające ruchomość kończyn. Podług Darier'a, 
rumień po oparzeniu trwa kilka dni, zapalenie skóry pęcherzowe 
do dwóch tygodni, a zmiany Ml i IV stopnia od kilku do kil- 
kunastu tygodni. Wypadki oparzeń są równie częste w warun- 
kach pokoiowych, jak i w wojennych. W okresie pokojowym 
oparzenie bywa naiczęściej następstwem nieszczęśliwego wy- 
padku, niezbyt rzadko samobójstwa, a czasem nawet usiłowa- 
nego morderstwa (Wachhalz: Ueber die Schuldfrage beim 
Verbrennungstod. 1930. T. 16). Oparzenia przypadkowe zdarzają 
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się bardzo czesto u osób różnego wieku, dość często u dzieci, 
U dorosłych przeważnie wskutek nieszczęśliwych wypadków 
przy pracy we fabrykach i warsztatach, hutach, przy pożarach 
oraz u zatrudnionych w gospodarstwie domowym. We fabrykach 
i zakładach przemysłowych wskutek eksplozii, pożaru, wybuchu 
pary gorącei lub płynnych metali ulegają poparzeniu przeważ- 
nie mężczyźni. zaś w gospodarstwie domowym kobiety i dzieci. 
O przyczynach i warunkach oparzeń mało w ogóle dotychczas 
pisano. 

Oppenheim w 1913 roku opisał nieszczęśliwe wypadki 
w odlewniach żelaza, a Kumer z Filadelfii w roku 1932 opa- 


rzenia przy dziś modnej ondulacii włosów. Poza tym istnieje 
szereg artykułów o wypadkach oparzeń w hutach szklanych 


1 innych działach przemysłu oraz w gospodarstwie domowym, 
Podług amerykańskich statystyk, 45% wszystkich oparzonych 
stanowią dzieci w wieku do 6 lat życia. Penberthy opisał 
500 oparzeń w pewnym szpilalu dziecięcym w Ameryce, z któ- 
rych 10% o niejasnej etiologii, 9% z nieuniknionych przyczyn, 
a 81% wypadków można było uniknąć. Po oparzeniu bywa 
stesunkowo duża Śmiertelność, w porównaniu do ogólnej liczby 
zgecnów z powodu nieszczęśliwych wypadków. Np. w U. S. A. 
w roku 1925 zmarło 6.000 osób z oparzenia (Pack). Według 
Fasala, we Wiedniu w r. 1934 było zgłoszonych 482 zgonów 
wskutek nieszczęśliwych wypadków, w tym 223 pracowników 
demowych, mianowicie: 74 osoby z urazu mechanicznego, 51 
oparzeń, 46 od zatrucia gazem, 20 od spadku z wysokości. 
w Oddziale Dermatologicznym Szpitala Powszechnego we Wied- 
niu (obwód Wiedeń), w ciagu jednego tylko roku leczono aż 
250 oparzonych (50 osób w stanie chorych i 150 ambulatoryjnie). 
Z tei liczby uległo oparzeniu przy pracy w domu 80 osób. Wy- 
padki oparzeń w gospodarstwie domowym powstają przeważnie 
przez nieostrożność i lekkomyślność, natomiast w przemyśle 
przeważają czynniki wyższe, jak katastrofy żywiołowe, których 
nie da się przewidzieć i uniknąć. Co do częstości saimobóistw 
z oparzeń, to, według Wachholza, w ciągu 35 lat poddano 
sekcii zwłoki 14 osób, zmarłych w ten sposób, co stanowiło 
119% wszystkich samobójstw  sekcionowanych w  Krakcwie. 
Z tych dwa przypadki mężczyzn (0.28%), a 12 kobiet (1,6%). 
Oparzeń zbrodniczych było tylko trzy przypadki, z których ie- 
den opisał Sieradzki, a inne, nieliczne przypadki zbrodni- 
czego i samobóiczego oparzenia podali Blumenstock i To- 
vo. Dwa przypadki oblania naftą i podpalenia w celach samo- 
bóiczych leczono w Oddziale Skórnym Kobiecym, pozostającym 
pod kierownictwem prof. dra Leszczyńskiego w Państw. 
Szpitalu Powszechnym we Lwowie. W tymże Oddziale Dermato- 
logicznym, w ckresie od dnia 1. I. 1931 r. do dnia 31. I. 1938 r. 
leczono ogółem 5.248 chorych płci żeńskiei wśród których była 
171 kobiet oparzonych. Stanowi to 3,06% ogólnego stanu cho- 


rych. Zmarlo z oparzeń 30 chorych, to jest 11,1% wszystkich 
oparzenych. Zawód oparzonych przedstawia się następująco: 
Służba domowa 14 wyp., co stanowi 43.2% 
robotnice 49 wyp. co stanowi 28,6% 
rolniczki 9 wyp., co stanowi 5,2% 
inne kategorie 39 wyp. co stanowi 22,08% 
Na 74 pracownic domowych zmarło 11 osób, co stanowi 
14.8% śmiertelności, a 36,6% 'ogólnej śmiertelności. Na 9 mie- 
szkańców wsi zmarło dwie osoby. co stanowi 22,2% śmiertel- 


ności, a 6,6% ogólnej śmiertelności. Oparzenia rolników przypa- 
dały na wrzesień, październik, listopad i grudzień. Były to wy: 
padki wskutek pożarów na wsi. Oparzenia prawie wszystkie ty- 
pu ciężkiego. Leczono też dwa przypadki po rażeniu piorunem 
w sierpniu 1933 r. Jak więc widzimy. w materiale ludzkim te- 
go Oddziału przeważaią pracownice domowe, ti. element miei- 
ski nad wiejskim. Wiek oparzonych wahał się od 4 do 75 lat. 
Większość oparzonych (służące) w wieku od 16 do 40) lat (80% 
wszystkich przypadków). 

Co rok zdarza się szereg tragicznych Śmierci z powodu 
oparzeń u ołiar własnej lekkomyślności i nieostrożności. W prze- 
ważnej części wypadków są to osoby inłode, pełne sił i zdrowia, 
przeznaczone do życia, a nie do śmierci Wypadki oparzeń 
mnożą się w miarę zastosowania w życiu codziennym rozma- 
itych imateriałów łatwo palnych. Wzmogły się od kilkudziesię- 
ciu lat od czasu wprowadzenia nafty do oświetlenia domowego. 
Ponieważ ludność nie była przyzwyczajona do obchodzenia się 
z płynnym paliwem, więe tysiące ofiar pochłonęło dolewanie 
nafty do płonącei lampy. Używanie nafty jeszcze teraz do pod- 
palania w piecach powoduie częste pożary i ciężkie poparzenia. 
W medycynie ludowei znalazła nafta również szerokie zastoso- 
wanie, w szczególności dla usuwania wszy z głowy. Ponie- 
waż przepojone naitą włosy nie wysychają dość szybko, a za- 
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bieg cały odbywa się przeważnie wieczorem, nierzadko przy 
lampie lub w sąsiedztwie pieca, więc o wypadki nietrudno. Naf- 
ta stosowana iest również przez pracownice domowe do wy- 
cierania podłóg, mebli, niekiedy zlewów, umywalni itp., co sta- 
nowi iniebezpieczeństwo wtedy, gdy odbywa się w pobliżu pło- 
nącego pieca, kuchni lub podczas zapalania papierosa zapałka- 
mi itp. Benzyna, iako łatwiej palna i lotna jest o wiele bap- 
dziej niebezpieczna od nafty. Wytwarza ona bowiem pary 
szczególnie w zamkniętej ciepłej ubikacii, w pobliżu rozgrzanę- 
go pieca, które mogą dochodzić do odległego nawet płomienia 
i spowodować wybuch. Powszechne dziś stosowanie benzyny ja- 
ko płynnego paliwa do popędu motorów spalinowych i czyszcze- 


nia maszyn, przysporzyło już dużo śmiertelnych ©ofiar, zwtła- 
szcza w automobilizmie i lotnictwie. W życiu domowym naj- 


częstszyim źródłem nieszczęść okazał się prymus, bo gospody- 
nie lekceważąc odpowiednie przepisy, dolewaią zamiast nafty, 
benzynę i to bardzo często do jeszcze rozgrzanej maszynki lub 
w sąsiedztwie płonącej Świecy, lampy, zapałki, pieca lub papie- 
rosa. Dotyczy to również wszcikiego rodzaju przyrządów zapa- 
lanych benzyną. Pranie chemiczne w domu odbywa się często 
nie tylko bez iakiegokolwiek zabezpieczenia, ale wręcz z nie- 
prawdopodobną lekkomyślnością, np. pierze się suknie benzy- 
ną w miednicy, ustawionej koło pieca, kuchni lub obok palącei 
się maszynki do rurkowania włosów. Poza tym liczne wypadki 
ciężkich oparzeń zdarzają się podczas domowego przyrządza: 
nia past do czyszczenia podłóg. Do gotowanego na kuchence 
wosku dolewa się benzyny lub terpentyny. Przy lada imeostroż- 
ności następuje wybuch. Bywa też, że służąca, clicąc szybko 
rozpalić pod piecem, chwyta butelkę z benzyną i wylewa ią 
wprost na płonące drewno. Sirunnień benzyny, zetknąwszy się 


z ogniem, zapala się na całej długości, dosięga butelki, która 
pęka, następuje wybuch i kobieta staje w płomieniach. Mics 


szawina benzyny z terpentyną daje materiał silnie lotny i palnyż 
a trudno dający się ugasić, lsatego oparzenia ta mieszaniną Szy 
nie tylko bardzo rozległe, ale i bardzo głębokie. Używanie ben- 
zyny przez wiele pań do mycia tłustych włosów, przysparza 
również dużo nieszczęśliwych wypadków. Pamiętać też trzeba, 
że niektóre Środki kosmetyczne i gotowe wody leeznicze prze- 
znaczone dla tłustych włosów, zawierają również palne i lotne 
substancje, jak destylowana nafta, eter, chloroform, spirytus itd. 
Spirytus, stosowany do maszynek do gotowania lub karbo- 
wania włosów, również bywa źródłem oparzeń. (jaz świetlny 
służący dziś często do ogrzewania zbiorników wody w łazien- 
kach, przy nieodpowiednim manipulowaniu powodował nie tyl- 
ko zatrucia, ale 1 grozne wybuchy. W życiu codziennymi częste 
są również oparzenia, wywołane przez oblanie nkropem, wrzą- 
cym tłuszczem, kawą, herbaty, przy sporządzaniu posiłków. 
Oparzenia gorącym ługiem oraz kwasami są w ogóle rzadkie, 
Bardzo doniosłą rolę będzie odgrywać problem oparzeń 
w przyszłej wojnie. Częstość i ciężkość obrażeń termicznych 
kroczyć będzie z rozwojem techniki wolennej, Taktyka bo- 
iowa również odgrywa doniosłą rolę. Np. w czasie obecnych 
walk w Hiszpanii, ludność broniąca miasta przed wkroczeniem 
wojsk obcych, oblewa nieprzyjacielskie czolgi benzyną i pode 
pala, Już ostatnia wolna Światowa była znacznie krwawsza od 
np. wojny francusko-pruskiej i obfitowała w przypadki opa- 
rzeń. Gdy w wojnach poprzedmch odsetek rannych — o0parzo- 
nych był znikomy, to w latach 1914—1918 już bardzo wysoki, 
Flórcken w pracy swci: „Miłzeschadigungen im Krige, po- 
Święgonei omówieniu termicznych uszkodzeń na wojnie, wymie- 
ma wybuchy prochu, granatów, pocisków, rakiety i miotacze 
ogni, a przede wszystkim pożary samolotów i czołgów, jako 
najczęstszą przyczynę oparzeń. M. zur Verth opisuje w dzie- 
le o obowiązkach lekarza okrętowego, że w czasie walk mor- 
skich przypada Średnio na 4 rannych jeden oparzony. Armia 
amerykańska w wojnie Światowej poniosła straty od oparzeń 
termicznych 6,148 ludzi, z których 115 zimarło, a straty od ipes 
rytu (oparzenia chemiczne) — 1.825 z czcgo zmarło 7. 
H de Rothschild w „Trauć des brulures" omawia przy- 
czyny oparzeń po stronie francuskiej od granatów, zapalających 
rakiet, miotaczy ogni i bomb lotniczych. W etapach poza fron- 


tem. częste były oparzenia wśród żołnierzy woisk kwateruiąg- 
cych, a mianowicie od nieostrożncgo obchodzenia się z wrząt- 
kiem (kucharze, łaźnie, kotumny  dczynfekcyino-kąpielowe), 


z lampami naftowymi. z benzyną przy napełnianiu parków samo- 
chodowych mp. Liczba oparzeń w czasie wojny wzrasta też 
i wśród ludności cywilne: iak to wykazał Kucharski a min- 
nowicie: dzieci ulegają bardzo często Śmiertelnym oparzemom 
z powodu braku domowego nadzoru i nieostrożnego obchodzenia 
się ofiar z zapałkami, z ogniem itp. Z tychże powodów większa 
część przypadków oparzeń u starców w tvinże czasie. Przy= 
szła wojna dzięki rozwojowi lotnictwa i broni pancernci, za- 
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trze różnicę między pasem działań wojennych a 
Wzrośnie ogromnie liczba oparzonych wskutek 
czych, bomb  zapalaliących, miotaczy ognia, 
eksplozii zestrzelonych aeroplatów i amunicji. 
Kliniczny obraz oparzema cechuje: wstrząs, zatrucie i po- 
wiklania wtórne. Dokładna znajomość tych okresów iest waż- 
ną ze względu na zastosowanie odpowiedniego leczenia. 
Dupuytren wyróżnia okres podrażnienia, zapalenia, ro- 
pienia i wyczerpania (Erschópłung); Pack natomiast stadium 
podniecenia i depresii, trwający 24—48 godzin; stadium zapa- 
lenia od 2 dni do 2 tygodni, stadium wyczerpania i ropienia od 
è tygodni aż do wyleczenia. Wilson i Mitchiner rozróż- 
niaią pierwotny wstrząs zaraz po oparzeniu, wtórny po 3—6 
godzinach, ostre zatrucie po 6—50 godzinach, zatrucie ogólne po 
5 dniach Kumer dzieli przypadki śmierci z oparzenia na pier- 


resztą kraju. 
napadów lotni- 
pożarów miast, 


wotne, iako bezpośredni skutek uszkodzenia ustroiu przez opa- 
rzenie, i wtórne przez powikłania, Według Wachholza, 
śmierć po oparzeniu może nastąpić albo zaraz, czy w ciągu kil- 


ku godzin, tak zwana Śmierć wczesna, lub po upływie iednei 
doby do kilku dni, tak zwana śmierć późna, albo wreszcie po 
upływie kilku tygodni, tax zwana śmierć następowa. Przyczyną 
śmierci wczesnej przy oparzeniu może być wstrząs. Wstrząs 
pierwotny, nerwowy, bezpośredni po urazie, zdaniem Cornio- 
ley, albo wskutek silnego zadrażnienia Środkowego układu ner- 
wcwego drogą odruchu przez obwodowe nerwy czuciowe, lub 
przez wstrząśnienie środkowego układu nerwowego. Wstrząs 
późny uważa on za wywołany wessaniem się komórkowych tok- 
syn. Liirck, Gromin e em- Grile i inni rozmaicie tłumaczą 
powstanie wstrząsu. Tak zwany wczesny wstrząs trwa zwykle 
około 24 godzin, a siia jego zależy od rozległości i rodzaju opa- 
rzenia, od umiejscowiema. wreszcie od wieku chorego i stanu 
narządów wewnętrznych. Tannhauser odróżnia wstrząs od 
zapadu, który może być następstwem wstrząsu: mianowicie przy 
wstrząsie wskutek zaburzeń w ośrodku naczynio-ruchowym ci- 
śnienic krwi, czynność serca i ciepłota uleraią malei tylko 
zimianie, natomiast naczynia obwodowe zwężają się, skóra iest 
błada i chłodna. Jeżeli wstrząs się przedłuża, wtedy naczynia 
obwodowe wiotczeią, tętno zwalnia się, ciepłota ciała obniża się. 
czynność serca przyśpiesza się, a cisnienie krwi obniża się, czyli 
występują obiawy zapadu. Już w pierwszych godzinach po opa- 
rzeniu występuje szereg chorobowych zmian w ustroiu, które 
przypisać należy zadziałaniu wysokiei ciepłoty na białkowe sub- 
stancie tkanek i krwi. na naczynia krwionośne, na zakończema 
nerwów czuciowvch, na ośrodek wegetatywny i na układ sia- 
teczkowo-śródbłonkowy. Śmiere może nastąpić wskutek ogól- 
nego wstrząsu, wywołanego w znacznej mierze znacznym ubyvt- 
kiem wody i plazmy. Następstwem tego jest zagęszczenie krwi, 
zwiększenie iei lepkości, upadek utleniania, zwiększenie ilości 
barwika do 150%, ilości cukru i mocznika we krwi i zmnieisze- 
nie szybkości opadania czerwonych ciałek. 

W ogóle przyczynę tak zwanej śmierci wczesnei rozmaicie 
się tłumaczy; dotychczas ieszcze iej nie wwiaśniono. Dopatry- 
wano się rozmaitych przyczyn, jak wstrząs, przypominający 
obraz kliniczny powstający w ostrej niedrożności jelit lub w za- 
truciu pewnymi alkaloidami, daleko rozwiniętych zmian we krwi, 
wzmożonej ilości krwinek, nagromadzenia we krwi CO», obni- 
żenia krzepliwości oraz przeładowania krwi moczmkiem, kreaty- 
niną i choliną,. Nowsze badania autorów amerykańskich, a z pol- 
skich Olbrychta, zwróciły uwagę na uszkodzenia nadnerczy 
itd, Śmierć wczesną, zdaniem Hornowskiego i Olhrych- 
ta, powoduje wstrząs, wywołany tak zwaną hemolizą ter- 
miczną. O ile śmierć wczesna nie nastąpi, to zwykłe w opa- 
rzeniach ciężkich rozwija się obraz kiimiczny tak zwanego za- 
trucia oparzelinowego. W tei fazie cierpienia uszkodzeniu pod- 
legają prawie wszystkie narządy. Ogólne obiawy zatrucia po 
oparzeniu mogą się ziawić iuż pierwszego dnia: ciepłota ciała 
zazwyczaj naipierw obniżona, podnosi się potem niekiedy na- 
wet dość wysoko i długo się utrzymuje, tętno przyśpiesza się, 
ciśnienie krwi obniża się. Nudności i wymioty. iako naięorszy 
znak grożącego nicbezpieczeństwa. przychodzą nagle lub po ską- 
bych posiłkach i występują tym wczesniej, im cięższy jest stc- 
pień oparzenia. Podobnym signum mali ominis iest czkawka. 
U dzicci mogą występować kloniczne drgawki. Chorv z podnie- 
cenia wpada w apatię, niekiedy maiaczy. Bardzo groźną oznaką 


jest dobowe zmniejszenie się ilości moczu. Ciężar gatunkowy 
moczu podnosi się, czasem pojawia się albuminuria. We krwi 
wzrasta ilość azotu i cukru a zmnielsza się ilość chlorków 


(Pack. Riehl inn. stwierdził podwyżkę azotu pozabiałkowe- 
go w płynie mózgowo-rdzeniowym oparzonych. W moczu. obok 
albumoz i peptonów. ziawia się niekiedy hemoglobina. W skła- 
dzie pieoryanicznym krwi powstaią zaburzenia o charakterze 
toksemii Kwaśnej. jak w niedrożności jelit i wrzodach żołądka 
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lub dwunastnicy. Według prac Weichhardta, Schitten- 
kelma Hornowskiego, Pieiiiera i innych, produkty 
niezupełnego rozpadu białka wraz z innymi substanciann o cha- 
rakterze enzymów  uszkadzają czynność wydzielniczą nerek 
i wiodą do mocznicy (uraemia). Inni natomiast. jak Gyorgy, 
Hermann, Eden, Neuberg, tłumaczą silme obiawy wago- 


toniczne po ciężkim oparzeniu (wymioty, drgawki) obniżeniem 
się ilości Ca we krwi i uzyskaniem przewagi K, który — lak 
wiadomo — pobudza pierwszo- i drugorzędne ośrodki ruchowe 


Serca, a zahamowuje trzeciorzędne. Potas wzmacnia i przedłu- 


ża rozkurcz serca (znaiduie się normalnie we krwi w ilości 
0,018—0,022%). Potas zatrzymuje serce w rozkurczu. Działanie 
[otasu odpowiada drażnieniu nerwów błędnych, a działanie 


wapnia — drażnieniu sympatycznych. bDrażnienie nerwów błęd- 
nych zwiększa ilość K w ustroiu. Ca i K wywieraią wybitny 
wpływ na przemianę wody i iei rozmieszczenie w narządach. 
Przyczyna Śmierci późnej również nie została jeszcze dokład- 
nie wyjaśniona. O ciężkich zaburzeniach w ustroiu po parze- 
niu dużo pisali Fack, Ullmann i Hilgenfeldt. W ogóle 
istnieją różne zapatrywania na przyczynę późnej Śmierci. Jedni 
przypisywali ją zmianom we krwi wywołanym działaniem wy- 
sokiei ciepłoty, jak: rozpadowi krwinek czerwonych (W ert- 
heim, Lesser, Poniick), zagęszczeniu krwi (Mebra, 
Tappeiner), hemolizie (Dieterich), zakrzepom (Klebs, 
Welti, Silbermann), przegrzaniu krwi (Sonnenburg). 
Drudzy badacze doszli do przekonania, że późna Śmierć z opa- 
rzenia jest wynikiem zatrucia ustroju produktami rozkładu biał- 
ka od zadziałania nań wysokiej ciepłoty. a zatrucie to w na- 
stępstwie powoduje wyczerpanie się układu chromochłonnego. 
Już Wertheim w 1868 r, a po nim HebraiKaposi wska- 


zuią na krążące we krwi toksyny po oparzeniu, lako istotną 
przyczynę Śmierci. Reiss. wykazawszy silnie truiące właści- 
wości moczu oparzonyci, uważa za przyczynę Śmierci zatrucie 


substanciami pirydynowymi, tworzącymi się w skórze pod wpły- 
wem wysokiej ciepłoty. Obecność pewnei toksyny w mocz 
stwierdzili też Vogt Heyde i Pfeifer, Ostatni sądził. że 
w oparzonei skórze tworzy się nie truiąca jeszcze substancia, 
która, przedostawszy się do krwiobiegu, dopiero nabiera tru- 
iących właściwości. Doświadczenie Wertheima, Hewdegc 
i Vogwta wykazało, że oparzone zwierzęta nie tracą życia. ieśl 
się szybko usunie oparzone części skóry. Opieraiąc się na po 
wyższym. Heyde, Vogt Rudler i Duval wnioskuiją, że 
działająca toksyna wytwarza się w bezpośrednim sąsiedztwie 
Gparzonej części skóry, a istota zatrucia iest pewnego rodzaju 
uczulenie, sprowadzaiącym wstrząs analilaktyczny. odznacza- 
iącv się spadkiem ciepłoty ciała i ciśnienia krwi wskutek pora- 
żenia naczyń. Blalodk Underhill i Kapsinovw przypi- 
suja przyczynę zaburzeń nie toksynom, lecz zagęszczeniu krwi 
wskutek utraty płynów przez oparzone tkanki. Jeszcze w. 12 
godzin po oparzeniu nie zdołali oni wykazać toksyn w ustroju. 


Na tych przesłankach Davidson wprowadził swoią metodę 
leczenia oparzonych, przez garbowanie oparzonei skóry w celu 
zapobiegania utracie płynów i zagęszczeniu krwi. Aldrich 
w ogóle nie uznaje teorii toksvcznei i zgadza się częściowo 


z Underhillem, że zaburzenia w okresie Il i II wywołane 
są przez toksyny baktervine z mieise oparzonych. Ten punkt 
widzenia podziela też Schiewvers i Simonart Szkała wie- 
deńska stoi jednak na stanowisku, że Śmierć późna jest na- 
stępstwem zatrucia ustroju przez krążące we krwi produkty 
rozpadu białka, niecałkowicie rozłożone pod działaniem zaczy- 
nów proteolitycznych. Hornowski wykazał w nadnercząach 
osób zmarłych z oparzema ziniany w substancii korowei i rdze- 
niastei w postaci zwyrodnienia óćmego i tłuszczowego, w komór- 
kach zaś rdzenia nadnerczy obok zwyrodnienia szklistego wiel- 


ka obfitość tonizuiącei substoncii chromochlomnei. Kolisko 
również zauważył przy sekcii zmarłych wskutek oparzenia 


zmiany w nadnerczach w postaci przekrwienia ich kory. zanik 
iei substancji lipoidalnej i wybroczyny. Ponieważ kora nadner- 
czy spełnia w ustroiu czynności odtruwające. więc zdaniem Ko- 
liskn zwiększa ona swą czynność po oparzeniu celem zobo- 
iętnienia nadmiaru wytworzonych toksyn. Zaraz po oparzeniu 
nadnercza pracuią z nadwyżką. wyczerpujące się szybko już 
w pierwszei dobie po wypadku. Olbrycht w doświadcze- 
niach na zwierzętach znalazł następuiące zmiany w nadnerczach: 
przekrwienie, wybroczyny, zimuierszenie się lub zniknięcie sub- 
stancii chromochłonnei i lipoidów. Riehl iun. stwierdził, że 
ilość adrenaliny w  nadnerczach początkowo wzrasta. później 
stopniowo się zmuicisza, Wskutek nadwyżki adrenaliny i jedno- 
czesnego uszkodzenia wątroby i trzustki następure zachwianie 
równowagi w spalaniu węglowodanów w ustroju, W pierwszych 
godzinach po oparzeniu poziom cukru we krwi może dochodzić 
nawet do 3%. (pro milleł, czenia jednak nie zawsze towarzyszy 
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cukroimocz, później zawartość jego we krwi utrzymuje się na 
poziomie normalnym lub nieco niższym. Nadmiar kwasów dwu- 
aminowyci, kreatynny i mocznika we krwi wskazuje również 
na niedostateczne spalanie i odtruwanie przez wątrobę, która 
może ulec zwyrodnieniu tłuszczowemu lub miąższowemu, nieraz 
już w ciągu paru dni. Jak więc widać, skutki oparzenia są bar- 
dzo podobne do zatrucia, a doświadczenia szkoły wiedeńskiej to 
Eotwierdzaią. Wyciągi ze spalonych tkanek zabijają zwierzęta 
przez wywołanie ciężkich zaburzeń w krążeniu. Surowica krwi 
oparzonego zwierzęcia, wstrzyknięta do serca żaby powoduje po- 
czątkowo wzmocnienie kurczliwości tegoż, potem zwolnienie i za- 
trzymanie czynności serca (Kawasaki). Podobnie zachowują 
się jelita, gdy surowica przepływa przez izolowaną kiszkę kota 
(Nagamitu). Pfeiffer stwierdził, że mocz oparzonych zwie- 
rzą, wstrzyknięty podskórnie zdrowym, wywołuje u mich uniejsco= 
wą martwicę skóry. Te badania dowodzą, że w oparzeniu główną 
rolę odgrywają produkty rozpadu białka. Podług Riehla ciśnie- 
nie krwi do 3 godzin po oparzeniu pozostaje bez zmian. potem 
zaczyna się obniżać. Zauważono, że ani adrenalina ani chola- 
zył (pochodny choliny) nie działa na system naczyń. Obniżonego 
ciśnienia krwi nie można podnieść adrenaliną. Pewne natomiast 
hormomy, jak mr. hipofizvna z tylnego płata przysadki mózgo- 
wej wywierają dłuższe działanie na podniesienie ciśnienia krwi. 
Ostatuimi czasy stwierdzono, że kora nadnerczy posiada bardzo 
ważny dla życia hormon — kortynę, która przez nerw błędny regu- 
luje ciśnienie krwi. Oprócz związanej z kortyaą witaminy A ko- 
ra nadnerczy zawiera też dużo witaminy C. Zwierzęta pozba- 
wiolie nadnerczy giną po paru dniach, lecz pozostają przy ży- 
ciu po podaniu im kortyny. Nilson dowiódł, że psv pozbawio- 
ne nadnerczy żyją bez podania kortyny, jeżeli dostaną mało po- 
tasu, a dużo soli kuchennej i cytrynianu sodu Wilder 
i Russel twierdzą, że zwierzęta bez nadnerczy są bardzo 
wrażliwe na potas i nie znoszą mięsa. Szczury operowanie żyją 
zamias( 10 dni, do 20 miesięcy po obfitym podaniu im soli ku- 
chennei (Rubin. Kriek). Pozbawione wody i pożywienia ira- 
ca więcej niż normalne chłorku sodu i potasu. Amerykanie do- 
wiedli, że na przemianę sodu i potasu wplywa kortyna. Zdaniem 
Tbaddea ikanki odciągają wodę ze krwi i ona się zagęszcza 
od 10 do 50%. Pozbawienie ustroju w ciągu kilku godzin dużej 
ilości soli wywołuie taki sam skutek, jak usunięcie nadnerczy. 
Potwierdza to doświadczenie Farrop'a na psach. Zwierzęta 
bez nadnerczy nie reguluią przemiany soli kuchennej we krwi 
i w tkankach, co powoduie, że po podaniu dużej ilości wody 
zjawiają się u nich obrzęki tkankowe i następuje Śmierć wsku- 
tek obrzęku mózgu. Jest to stan nazywany „zatruciem wodnym“ 
(UnderlLiil i Sallick). Jednocześnie z obniżeniem się iloś- 
ci chlorku sodu, we krwi wzrasta 7-krotnie ilość potasu. Dlate- 
go więc słabnie czynność serca. Przy braku nadnerczy wystę: 
puią ogólne zaburzenia w przemianie białkowej, węglowodano- 
wej i tłuszczowej. Z braku kortyny eholesterynemia (Thad dea). 
Nagroimadzenie się we krwi ketonów i następowa kwasica za- 
graża życiu, a podanie kortyny usuwa ten stan. Margitay- 
Becht i Binder zwracaią uwagę, że przy prawdziwej ure- 
mii zaburzenia w chemizmie krwi są leszcze większe, niż przy 
uremii z braku kortyny. Przy braku nadnerczy znaiduiemy mniej 
glikogenu w watrobie, w mięśniach oraz znaczny spadek po- 
ziomu cukru we krwi. Przy braku kortyny zwiększa się ilość 
insuliny. Kortyna jest ściśle związana z przemianą witaminową 
i równowagą gruczołową. Bardzo ścisły związek zachodzi mię- 
dzy kortyną a witaminą Bae B i C. Brak witaminy Bı powo- 
dnie stan podobny bardzo do braku nadnerczy. Witamina Bi 
(CwHwN,OSCI) przeciwneurytyczna znajduje się w produktach 
roślinnych (np. otręby ryżu. drożdże piwne, otręby i kiełki, 
saiata, szpinak pomidory, pomarańcze, cytryny, brzoskwinie). 
Witamina Bs (laktoflawina) ma mieć także pewne znaczenie 
dla czynności nadnerczy (według Kiihna i Gyorgy wzór 
CwH:ON,Ów). Jako witamina działa dopiero po połączeniu się 
z kwasem iosiorowym, co nasiępuie zwykle w ścianie jelita cien- 


kiego. Znaczenie kliniczne witaminy © polega na tym. że 
posiada ona zdolność wpływania na procesy fermenta- 
cyjne i współdziałania w  zobojętnianiu szkodliwych pro- 
duktów przemiany materii. Witamina © chroni adrenalinę 
przed utlenianiem się, pobudza jei wydzielanie oraz iernienty 
broteolityczne i  amylazę (Kreitmmar, Jusatż. Allo, 
Purr) Wskutek pozbawienia ustroju nadnerczy, brak soli 


i wody we krwi prowadzi do azotemii, a zaburzenia w prze- 
mianie tłuszczowej i białkowej do kwasicy i uremii. U zwierząt 
pe podaniu kortyny poprawia się sprawność ośrodka regulaciji 
cieplnej, ośrodka oddechowego i znika osłabienie mięśni. 
Jak z powyższego widzimy, słuszne wydaje się zdanie Ein- 
hausera, że Śmierć po oparzeniu uastępuje nie z powodu za- 
burzeń w krążeniu, lecz wskutek braku kortyny. Ciężkość zabu- 
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rzeń w ustroju oparzonych nie zależy bezpośrednio i wyłącznie 
od zatrucia produktami mezupełnego rozpadu białka, lecz prze- 
de wszystkim — wedle bieżących poglądów — od uszkodzenia 
kory nadnerczy przynajmniej w kilkunastu pierwszych godzi- 
nach. Dlatego zalecają ciężko oparzonyin podawać kortyvnę i nie- 
wielkie dawki witaminy C. Pokarm powinien zawierać dużo 
soli kuchennej, a mało potasu. Dieta przede wszystkiim węglo- 
wodanowa. U świnek morskich, sztucznie oparzonych, w nadner- 
czaąch. szpiku i narządach wewnętrznych znajdowano mało wi- 
taminy Ć, podobnie, iak po doświadczalnym zatruciu ich tok- 
syną błoniczą. To dowodzi, że kora nadnerczy jest bardzo wraż- 
liwa na trucizny białkowe. Niebezpieczeństwo Śmierci po opa- 
rzeniu istnieje w 1-2 dobie z powodu wstrząsu, uszkodzeń nad- 
nerczy i mocznicy. Następnie około 6 dnia następuią dni kry- 
tyczne, mianowicie okres deinarkacji trwa od 7—12 dnia i w tym 
okresie zwrócić należy baczną uwagę na serce i układ wydzie|- 
niczy. Śmierć następowa z oparzenia jest w związku pośred- 
nim z oparzenietn, a przyczyną jei mogą być rozmaite powikła- 
nia, jak np. zatory tętnicy płucnej, krwotoki z owrzodzeń ścia- 
ny żołądka i dwunastnicy (Curling), zapalenia płuc nieży- 
towe i włóknikowe (ex aspiratione), zapalenie nerek, bezmocz 
imocznica lub ropnica, posocznica, skrobiawica i tężec przyran- 
ny. Zdaniem Leszczyńskiego niebezpieczeństwo zatorów 
trwa po oparzeniu do sześciu tygodni. Obserwowat on zatory 
tętnicy krezkowei i udowej. Z zakażeń przyrannych wchodzą 
w rachubę zarazki ropotwórcze, także beztlenowce i różne sa 
profity. Z tlenowców: gronkowce, prątek pseudodyfterii, lecz naj- 
częściej prątki błękitnoropne. Bakterie beztlenowe powodują pro- 
cesy zgorzelinowe w ranie, Rozwijają się one początkowo na 
podłożu tkanek martwych, wywołując ich rozpad i zatruwając 
ustrój toksynami oraz produktami rozkładu tkankowego, Bardzo 
rzadkim przedstawicielem tei grupy jest tężec. W piśmiennictwie 
światowyni podano następniqące przypadki zakażenia się tężcem 
po oparzeniu, a mianowicie: w r. 1855 Butcher opisał 3 śmier- 
telne wypadki od tężca po oparzeniu; Adelmann w r. 1858 
ieden wypadek, C rolt w r. 1871 i Boucliut w r. 1873 tężec 
u dzieci; poza tym podobne wypadki opisali Farbes, Du- 
ramd Stawy Hecer Le Fort Ceme on e obserwował 
wyleczenie u 10-letniego dziecka po zakażeniu się tężcem pb 
oparzeniu dolnych kończyn (Todestalle - Roberts, 1677). 
Broca opisał śmierć z powodu tężca w 6 dni po powierzchow- 
nym oparzeniu lewej nogi. Również Dubar w 1900 r. obserwo- 
wał śmierć wskutek tężca po ciężkim oparzeniu. W r. 1912 
Newberger zebral 47 przypadków tężca, opisanych w piś- 
miennictwie i określa Śmiertelność wskutek tężca po oparzeniu 
na 77%. Jego zdaniem tężec jest dość nieczęstyim powikłaniem 
oparzenia i występuje częściej w ciepłei porze roku i przy 
krótszym okresie wylęgania, Oparzenia kończyn są bardziej 
dysponowane do zakażenia się tężcem, niż tułowia. Autor ten 
stosował zapobiegawczo zastrzyki surowicy przeciwtężczowej we 


wszystkich wypadkach ciężkich oparzeń, Walker w 1915 r. 
opisał przypadek tężca po oparzeniu się fosforem, wyleczony 
stosowaniem surowicy. Rocher i Lasserre obserwowali 


tężec po oparzeniach, spowodowanych rażeniem prądu o wyso- 
kim napieciu. Matchau podał w r. 1929 przypadek oparze- 
nia Ii Ill stopnia nogi u pewnego robotnika. Na 13 dzień po opa- 
rzeniu tężec i w kilka dni późniei zejście Śmiertelne, Sonn en- 
burg w Kice Strassburęskiei na 200 oparzonych u trzech 
stwierdził tężec (Flórcken, „Hitzeschadigungen im Kriege“). 
Ullmann w swymi podręczniku mówi o tężcu jako częstym 
zjawisku w czasie woiny, Najlepszą pożywką dla rozwoju bak- 
terii tężca mają być powierzchowne strupy oparzelinowe. Po- 
dług sprawozdań Fasala z Kliniki Arzta na 3.227 osób opa- 
rzonych, leczonych przez Riehla jun. w okresie od 1965 do 
1930 roku nie zaobserwowano ani iednego przypadku tężca, Do- 
piero w r. 1932 i 1934 zdarzyło się po jednym wypadku tężca, 
z których ieden zakończył się w jedenastym, a drugi w ósmym 
dniu śmiercią, pomimo przeprowadzonego leczenia. Na znaczne 
zmniejszenie się śmiertelności z tężca wpływa zapobiegawcze 
wstrzykiwanie surowicy przeciwtężcowej tak po odmrożeniach, 
iak i po ciężkich oparzeniach. 

Rokowanie w oparzeniach nawet dla doświadczonych leka- 
rzy jest nieraz bardzo trudne. Wszyscy zgodnie uzależniają ie 
od wielkości oparzonei powierzchni ciała, od stopnia oraz od 
stanu narządów wewnętrznych. Niektóre substancje wytwarzają 
tak wysokie ciepłoty, że już bardzo krótki czas wystarcza do 
wywołania zgorzeli. Czas płonięcia odgrywa również doniosłą 
rolę, gdy uwzględnimy głębokość oparzenia. Naiważniejsze, bo 
rozstrzygające znaczenie dla życia lub śmierci ma iednak roz- 


ległość oparzenia. Niekiedy głębokie oparzenie, ograniczone do 
imałei powierzchni. iest mniei groźne, niż lżejsze, obeimuiące 
rozległe przestrzenie. Stosunek między głębokością, czyli 


Nr 321. 1935 


stopniem oparzenia a wielkością oparzonei powierzelini ma zna- ** 


czenie dla rokowania co do życia. Mianowicie śmiertelność z opa 
rzenia jest proporcionalną do rozległości i głębokości. Im głęb- 
sze i rozlegleisze jest oparzenie, tyni szybciej następuje Śmierć, 
U osobników poprzednio chorych, w szczególności przy złym 
Stanie serca, wątroby, nerek, rokowanie się pogarsza. U dziew 
W ogóle, nawet mniejsze oparzenia przedstawiają większe nie- 
bezpieczeństwo i dlatego śmiertelność u dzieci jest większa. 

Na naszym Oddziale Dermatologicznyim w ocenie ciężkości 
oparzenia i w rokowaniu posługujemy się tablicami W eiden- 
ieldta i Zumbuscha, z których jedna służy do oblicza- 
nia rozległości powierzchni, a druga empiryczna podaje na pod- 
Stawie statystyki przybliżony termin śmierci w stosunku do 
wielkości i ciężkości oparzenia, 


Tablica Weidenteldta 


Głowa 5% 
Twarz 2% 
Szyja 2% 
Tułów 21% 
Ramię 5% 
Przedramię 3,5% 
Ręka 2% 
Udo 12.5% 
Podudzie 6% 
Stopa 3,5% 
Tablica Weidenteldta i Zumbuscha 


Poparzenie II stopnia 


Wymiar śmierć po: 
Cala skóra 40 godz. 
Ponad 1/3 70 godz. 


Ponad 1/5 120 godz. 


Poparzenie III stopnia 


Wymiar Śmierć po: 
Cała skóra T godz. 
Ponad 1/2 13.5 godz. 
Ponad 1/3 29 godz. 
Ponad 1/4 43 godz, 
Ponad 1/5 64 godz 
Ponad 1/6 74 godz. 
Ponad 1/7 90 godz. 


Tablica do obliczania powierzchni ciala z wysokości i ciężaru 


(Du Janet) 


Ciężar ciała 


Wysokość Powierzchnia 
w metrach w metrach kwadratowych w kilogramach 
I Adil, II. 
1,50 2,00 90 
1,80 1,90 80 
1,70 1,80 70 
1,60 1,70 60 
1,50 1,60) 50 
1,40 1,50 40 
1,30 1.40 30 
1,20 1,30 20 
1,00 1,20 10 
0.90 1,10 
0,80 1,00 
0,90 
0,80 
0,70 
0,60 
0,50 


OĆhiaśnienie: Na pionowej I oznacza się wysokość, na pio- 
nowei II ciężar danego osobnika. Następnie 
łączymy oba te punkty prostą, która przecina 
pionową II. W punkcie przecięcia odczytuie- 
my na tej cstatniei powierzchnię ciała danego 
osobnika. 


W piśmiennictwie anglo-amerykańskim wprowadzono tabelę 
Berkowa z roku 1924, która dokładnie wskazuie na umiej- 
Scowienie oparzeń i rozległość powierzchni. 

U dzieci oparzonych spotykamy większą śmiertelność niż 
u dorosłych, gdyż zależy ona od stosunku powierzchni do wagi. 
Dzieci posiadają 2—3 razy więcej skóry na 1 kg wagi niż dorośli, 
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Riehl jun. radzi przy obliczaniu powierzclini oparzone 
skóry u dzieci do lat 4: pomnożyć przez trzy, a od 4 do 12 la. 
przez dwa dane, otrzymane z tablic Weindenfeldta i Zumbuscha. 
Oprócz powierzchni rokowanie zależy, iak widzimy, też 
od stopnia oparzenia. Jak trzeba być ostrożnym przy ocenie 
i rokowaniu w poszczególnym wypadku oparzenia, poucza przy- 
kłąd Brennera: dziewczynka 4-letnia oparzyła sobie gorące 
wodą lewą rękę. Po upływie 24 godzin zmiany na ręce odpo- 
wiadające II stopniowi oparzenia. Na 13 dzień po wypadku wy- 
mioty, 14 niepokój, 17 exitus letalis. Na sekcji stwierdzono: 
myocarditis interstitialis, nephritis interstitialis, hepatitis serosa. 


| =" ME SIOWAJDCJ 


obie koń- 
czyny 
górne 18% 


oba ramiona 
i przedramio- 
na 13,5% 


przednia 
pow. tuło- 
wia 20% 


obie licze << 

4,5% —„ obie kończyny 
=. colne 38% 
grzbietu N 
18% > oba uda 19% 


oba podudzia 12,2/3% 
obie stopy 6,1/3% 


Riehl jun. opisał w 1933 r. następujący wypadek: w cza- 
sie nagłego porodu noworodek spadł do kubla z gorącym napa- 
rem rumianku i oparzył sobie 40% powierzchni ciała. Śmierć na- 
stąpiła dopiero w ósmym dniu po wypadku. Dwuletnia dziew- 
czynka po oparzeniu II stopnia 12% powierzchni ciała zmarła 
dopiero w 42 dniu choroby. Podział oparzeń na trzy stopnie, zda- 
niem Fasala, nie iest praktyczny, zmiany I i II stopnia są do 
siebie zbliżone, a dopiero istotne różnice zachodzą przy II stopniu 
oparzenia. Dlatego w praktyce posługuje się on tablicą podług 
Dupuytrena: 


EpideTmig_- 


Corum — —- — 8-2 
BUDCUZIRA Z = SZ - 
Zasadniczo rozróżnia się tylko oparzenia powierzchowne 


i głębokie III stopnia. Goldblatt dzieli oparzenia na dwie ka- 
tegorie: nie powodujące blizn (I i I) i powodujące blizny (III). 

Ważną rzeczą iest umiejscowienie oparzeń. Niebezpieczne 
jest oparzenie skóry narządów płciowych, podbrzusza i twarzy. 
Jednak rokowanie zależy przeważnie od czynników ściśle indy- 
widualnych. Oparzenia od rażenia prądem elektrycznym wyma- 
gają ostrożności, Prace Jellinka i Kumera pouczają o tym 
dokładnie. 

Postępy elektryfikacii naszego kraju w dobie obecnei sprzy- 
jają wypadkom możliwych oparzeń prądem i powinny zatem bu- 
dzić zainteresowanie sfer lekarskich, Dok. nast. 


Dr Emil WISCHNOWITZER Kraków 


Znaczenie dokładnego badania ręki w diagnostyce wewnętrznej 
U 


W poprzednich artykułach starałem się uwydatnić znaczenie 
szczegółowego badania skóry i owłosienia w rozpoznawaniu 
chorób wewnętrznych. Obecnie chciałbym się jeszcze zastano- 
wić nad wnioskami, jakie można wysnuć z badania ręki cliorego. 

Wielkie znaczenie dokładnego badania ręki uwydatnia się 
już przy uięciu ręki chorego. Jesteśmy w stanie odróżnić ciepłą 
rękę gorączkującego od zimnej lepkiim potem pokrytej ręki cho- 
rego w ciężkim zapadzie, czy też umnieraiącego. Inaczei poda 
nam rękę ciężko chory, a inaczei zdrowy, inna będzie siła 
uścisku. 
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Już starożytni i średniowieczni artyści przedstawiali w swych 
dzieliach ten kontaki, jaki się nawiązuje między badaiącym le- 
kazem, a chorym przy ujęciu ręki chorego przez rękę lekarza. 
Ten symbol kontaktu lekarza z chorym wypaczono w nowszych 
czasach, wyobrażając sobie, że lekarzowi chodzi jedynie o ba- 
danie tętna, 

Niejednokrotnie spostrzegamy nieregularne plainiste zaczer- 
wienienia na dłoni, przy tym często jest ręka zimna, silnie pocąca 
się u ludzi ze zmianami w systemie nerwowym. Sinica lub bla- 
dość wskazuje na zaburzenia krążenia; przy czym zależnie, czy 
zmiany te dotyczą jednej lub obu rąk, możemy rozstrzygnąć, czy 
jest tu zaburzenie centralne czy obwodowe. Zmany naczy- 
niowe, dotyczące IV i V palca lewej ręki mogą naprowadzać 
na rozpoznanie zaburzeń krążenia tętnic wieńcowych serca. Mu- 
sinty też pamiętać o tym, że obrzęk tkanki podstawowej ręki 
uciskający na naczynia może sprowadzać bladość. Zaczerwienie- 
nie na skórze części dłoniowej podstawy palca I i V występuje 
bardzo często w przebiegu schorzeń wątroby i odbija się wtedy 
wybitnie od żółtego zabarwienia skóry sąsiednich okolic, Żółte 
zabarwienie skóry dłoni, tzw. xantosis diabetica może wzbudzić 
podejrzenie cukrzycy. 

Kształt ręki u różnych chorych iest różny. Ręka o długich 
cienkich palcach, tzw. ręka madonny, pojawia się szczególnie 
często u osobników z nadczynnością tarczycy oraz u niektórych 
chorych z gruźlicą płuc. Ręka o grubych krótkich palcach wy- 
stępuje w przebiegu zaburzeń kostnienia w przebiegu niedomogi 
gruczołu tarczykowego, w obrzęku śŚluzakowatyvm. 

Najrozinaitsze wpływy zawodowe uwidaczniają się na rę- 
kach; dokładne icl wyliczanie zaprowadziłoby za daleko. Już 
w prawidłowych warunkach rysuią się żyły na grzbiecie rąk 
wyraźniej u mężczyzn jak u kobiet. Z silniejszego rozwoiu żył 
po iednei stronie możemy stwierdzić, czy dany osobnik pracu- 
je głównie prawą czy lewą ręka. W przebiegu zaburzeń krą- 
żenia przychodzi czasem do wytworzenia się żylakowatych roz- 
szerzeń żylnych nie tylko na części grzbietuei, ale i dłoniowei 
ręki Z ukształtowania ręki jesteśmy w stanie rozpoznać prze- 
byte choroby, jak krzywicę, kiłę, chondrodystrofię. Również 
proces gruźliczy prowadzi do zmian w postaci spina ventosa. 
Poszczególne obrzęki okołostawowe każą podeirzewać cierpienie 
na tle rzeżączkowym. 

Zmiany systemu nerwowego daia bardzo charakterystyczne 
obrazy ułożenia ręki. Typowe su ułożenia przy porażeniu ner- 
wów. Rodzaj ułożenia palców może rozstrzygać również przy 
rozpoznawaniu. Starzy lekarze uważali skubanie kołdry przez 
ciężko chorych za pewny objaw zbliżającej się Śmierci. Charak- 
terystyczne jest ułożenie ręki daszkowate (ręka polożnika) przy 
iezyjiczce. 

Również zmiany paznokci maią wielkie znaczenie diagno- 
styczne, i tak poprzecznie przebiegający wał na paznokciach 
wskazuje ua niedawne przebycie takich chorób, jak odra, płoni- 
ca. W przebiegu przewlekłego zastoju i przewlekłych spraw za- 
palnych płuc stają się paznokcie wypukłe o kształcie podebnym 
do szkiełek zegarkowych. Przy obrzęku śluzakowatym są 
paznokcie bardzo twarde i kruche. Przy niedokrwistościach 
zwłaszcza przy niedokrwistości niedobarwliwei istotnej po- 
jawiają się na paznokciach zmiany w zostaci zagłębień. Wiel- 
kie znaczenie. ma szybkość wzrostu paznokci, zmniejszanie się 
świadczy o ciężkim schorzeniu ustroju. Widzimy więc, że do- 
kładna lekarska obserwacia ręki daje bardzo liczne wskazówki 
diagnostyczne i prognostyczne. 


Ludwik POJE Kraków 


Tętniaki serca 


Z Zakładu Anatomii Patologicznej U. J. K. w Krakowie 
Dyrektor: Prof. dr Stanisław Ciechanowski 


Dokończenie 


Na podstawie poprzednio opisanych przypadków można zesta- 
wić następujący typowy obraz przewlekłego tętniaka mięśnia 
sercowego: iest to najczęściej półkuliste lub prawie kuliste wy- 
puklenie Ściany serca, zwykle komory lewej, czasem mniej ostro, 
czasem ostro od pozostałej części mięśnia odgraniczone. Wypu- 
klenia są różnej wielkości, dochodzą nieraz do rozmiarów po- 
inarańczy o średnicy ośmiu centymetrów. 

Ściana serca w miejscu wypuklenia jest zawsze śŚcieńczała. 
przy czym najwięcej na szczycie wypuklenia, gdzie też znaj- 
duje się micjsce pęknięte. Ścieńczenie ściany jest różnego 
stopnia, Ściana w mieiscu wypuklonym może mieć polowę pra- 
widłowej grubości lub mniej, a wreszcie może być błoniasta, 
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przeświecająca, papierowej grubości. Zależnie od stopnia śŚcień- 
czenia beleczki mięsne i mięśnie brodawkowe w miejscu wypu- 
klonym są mniej lub więcej spłaszczone lub zanikle, aż do zu- 
pelnego wygładzenia wewnętrznej powierzchni wypuklenia tak, 
że widzimy tylko nieliczne uchyłki. Najczęściej na powierzchm 
wewnętrznej wypuklenia znaiduią się duże skrzepy, pokrywaiące 
czasem całą Ścianę tętniaka lub jego część. Skrzepy te mają spo- 
istość dość zbitą, czasem są chrząstkowato twarde, ściśle przy- 
legają do Ściany wypuklenia. Skrzepy te jednak nie zawsze moż- 
na znaleźć. Strauch na 55 przypadków tętniaków przewlek- 
łych, w 36 przypadkach znalazł skrzepy, zaś 18 przypadków było 
bez skrzepów. Z dziewięciu tętniaków opisanych przeze mnie. 
siedem było z zakrzepami, a dwa bez. 

Najczęstszą siedzibą tętniaków jest lewa komora. Wypu- 
klenie jest zwykle jedno, w wyiątkowych przypadkach bywa 
dwa lub kilka (Strauch). Z moich przypadków, tylko w dwóch 
(przypadek 4 i 7) były po dwa równoczesne wypuklenia komo- 
ry lewej. Bardzo częstą siedzibą tętniaka iest koniuszek serca 
w części graniczącej z przegrodą i przednią Ścianą komory le- 


wei. Potwierdzają to przypadki, opisane przez Koestera, 
Straucha, Stemnuberma, Jaga, G: Meyera Lucke, 
Baldwina i Rea Marion Hague. Kundrat jako nai- 


częstszą siedzibę podaie okolicę tuż poniżej uiścia żylnego le- 
wego. 

Wszystkie tętniaki, opisane przeze mnie, znajdowały się 
w ścianie lewej komory, z tego: 3 przypadki wypuklenia przed- 
niej Ściany komory lewej wraz z koniuszkiem serca, 2 przypadki 
wypuklenia tylnej ściany komory lewej, tuż poniżej zastawki 
dwudzielnej (z tych w jednym, prep. nr 196, bylo drugie wypu- 
klenie, słabo zaznaczone w okolicy koniuszka serca), I przypa- 
dek wypuklenia tylnej Ściany komory lewej wraz z koniuszkiem, 
3 przypadki wypuklenia samego koniuszka serca. 

Jak z tego widać, koniuszek serca był w moich 
kach osiem razy zmieniony tętniakowato. 

Drobnowidowy obraz tętniaka jest w większości przypad- 
ków następujący: Ścianę wypuklenia tworzy różnej grubości 
warstwa tkanki łącznej włóknistej, zbitej. Wśród tei tkanki znaj- 
duje się mniej lub więcej pasm wiókien mięsnych sercowych, 
często poprzerywanych, o słabo barwiących się jądrach i proto- 
plazmie. Ilość włókien mięsnych zależy od stopnia ścieńczenia 
Ściany serca: im Ściana grubsza, tym więcej pasm włókien 
mięsnych jest zachowanych, a mniej tkanki łącznej, i na odwrót. , 
W  mieiscachi naibardziei śŚcieńczałych w ogóle elementów 
mięsnych nie ma. Wśród tkanki łącznei znaleźć można niekiedy 
pasma włókien sprężystych, biegnących wzdłuż ściany tetniaka 
lub w różnych kierunkacli. 

Wewnętrzną warstwę tętniaka stanowi wsierdzie zgrubiałe 
albo pokład tkanki łącznej ziarninowei nierównomiernej gruboś- 
ci albo też warstwa tkanki łącznei włóknistej zbitej, oddzielo- 
nej od głębszej części Ściany tętniaka błoną sprężystą, niejedna- 
kowej grubości, czasem poprzerywaną. Ta błona sprężysta w mia- 
rę zbliżania się do szczytu wypuklenia tętniakowatego cieńcze- 
je tak, że w pobliżu szczytu tętniaka iuż jej zwykle wcale nie 
ma. W tkance łącznej spotkać można złogi hemosyderyny. a tak- 
że złogi soli wapnia. Zmiany we wsierdziu odpowiadaią zupełnie 
tak zwanemu stwardnieniu elastycznemu wsierdzia („sclêrose 
ćlastigóne' Letullea). 

We wszystkich przypadkach opisanych powyże! stwierdzi- 
łem zmiany w mięśniu sercowyvm, polegające na buianiu tkanki 
łącznej w postaci pasm tkanki łącznej ziarninowei lub włókni- 
stej, otaczającej włókna mięsne. Wśród tei tkanki często spotyka- 
lem włókna sprężyste leżące bezładnie, złogi lemosyderyny, 
ogniska złożone z komórek okrągłych i podłużnych o typie fi- 
broblastów, tu i ówdzie małe stare blizny, wewnątrz których 
znajdują się naczynia krwionośne o zwężonym lub zarośniętym 
świetle. Strauch na 55 przypadków przewlekłych tętniaków 
znalazł we wszystkich takie same zmiany w mięśniu serco- 


przypad- 


„wym. Jest to typowy obraz tak zwanego „włóknistego zapalenia 


mięśnia sercowego“ (mwvocarditis fibrosa vel tibroplastica). 

Zapalenie to może dotyczyć całego mięśnia sercowego: wte- 
dv stwierdza się już gołym okiem białawo-szare ogniska, czy 
to w powierzchownych częściach mięśnia Sercowego pod na- 
sierdziem, czy też w środku pod wsierdziem, w mięśniach bro- 
dawkowych i w beleczkach mięsnych. W takim przypadku mó- 
wimy o zapaleniu włóknistym rozsianym (myocarditis fibrosa 
disseminata), które może prowadzić do pewnego rodzaju stward- 
nienia mięśnia sercowego (tzw. cirrhosis myocardii). 

Taki obraz drobnowidowy spotykamy często. jako zejście 
licznych zawałów Jnięśnia sercowego. Ostatecznym wynikiem 
zapalenia włóknistego są blizny mięśnia sercowego. Niewątpliwie 
w pewnych warunkach blizna staje się przyczyną wypuklenia 
tętniakowatego. Wypuklenie to następuie o wiele łatwiei, jeżeli 
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blizna jest dość rozległa i położona jest w koniuszku serca 
w lewej komorze, gdzie według G. Meyera ściana komory le- 


wej już fiziologicznie jest najcieńsza, i gdzie, jak twierdzi 
Bottger, jest najwyższe ciśnienie krwi. Dlaczego blizna 
w mięśniu sercowynt ulega  rozciągnięciu a nie takiemu 


Ściągnięciu, jak blizny w imnych narządach wewnętrznych, na to 
bytanie odpowiada Strauch następująca: prawidłowa tkanka 
mięśnia sercowego, podobnię jak zdrowa tętnica, iest odporna na 
bezustannie uderzanie i wahania ciśnienia krwi wewnątrz komór, 
czego żadna inna tkanka nie jest zdolna wytrzymać i musi ulec 
rczciągnięciu, a wreszcie nawet zanikowi (up. zanik kości przy 
tętniakach). 

Zmiany jakie znalazłem w dziewięciu przypadkach prze- 
wlekłych tętniaków powyżej opisanych, zarówno w mięśniu ser- 
cowym iak i w naczyniach wieńcowych wskazują na to, że 
brzyczyną ich powstania był niedostateczny dopływ krwi do ko- 
mory lewej, spowodowany miażdżycą tętnic wieńcowych lub też, 
jak w przypadku ósmym, znacznymi zmianami miażdżycowymi 
początkowej części tętnicy głównei wstępującej. Powstałe 
wskutek tego liczne zawały mięśnia sercowego uległy orgauiza- 
cji, na ich mieiscu wytworzyły się blizny, a niektóre blizny 
2 kolei ulegały powolnemu wypuklaniu, dając w końcu obraz 
tętniaka przewlekłego. 

Badania Bartha, Treula, Sternberza, Aschoffa, 
Hubersa, Kowalczykowej, Rindfleischa, J Loeba, 
Zieglera, Weigerta, stwierdziły niewątpliwy wpływ zmian 
miażdżycowych w tętnicach wieńcowych na powstawanie za- 
wałów bladych i następowych blizn w mięśniu sercowym. Przez 
Cały czas swego istnienia zawał i blizna jest punktem o nmmiej- 
szej odporności, stąd łatwo może ulegać powolnemu wypukla- 
mu przez napór krwi. 

W ten sposób powstałe tętniaki nazywa Sternberg 
„(eurysma angiogencs fibrosum“. Że zawał mięśnia sercowego 
może stać się przyczyną powstania tętniaka serca, potwierdza- 
ią to przypadki, opisane przez Walza, Chiariego, Loeven- 
Sona, Galta, Pilza, Draecka, W. R. Mevera, Szczek- 
lika, Zieglera, M. Letulle'a. Miażdżyca tętnic wieńco- 
wych jest uważana przez tych autorów za przyczynę naj- 
częstszą powstawania zawałów serca, wiadomo jednak, że i inne 
zmiany toczące się w tętnicach wieńcowych, np. zarostowe za- 
palenie tętnic, dalej uuzkowe zapalenie okołotętnicze, również 
mogą się stać przyczyną powstania zawałów. Że zmian swo- 
istych wchodzą w grę zmiany kiłowe w ścianach naczyń wień- 
cowych, jednak najczęściej nie ma zmian w samych naczyniach, 
tylko ich niścia bywają zaciśnięte wskutek zmian bliznowatych 
w ścianie tętnicy głównej (Kowalczykowa). 

Niektórzy autorowie podnoszą, że przyczyną częstszego wy- 
stępowania blizn i tętniaków serca w lewei komorze jest częst- 
sze występowanie zmian miażdżycowych w lewej tętnicy wień- 
cowej i to w iej gałęzi zstępuiącej. Jednakże wytłumaczenie te- 
go znajdujemy w szczególnych, warunkach krążenia wieńcowe- 
go. Jak dowiodły badania Jamina. Merkla, Spalteholza, 
Portera, a przede wszystkim Crainicianu, tętnice wień. 
cowe mają liczne połączenia naczyniowe, przy czym zasięg le- 
wej tętnicy wieńcowej na prawą komorę serca iest o wiele 
większy, aniżeli prawei tętnicy wieńcowei na lewą komorę. Stąd 
też staje się zrozumiałe, dlaczego łatwiej nastaią zaburzenia 
w odżywianiu w komorze lewej, a stąd przychodzi do powsta- 
wania zawałów i blizn. Działanie połączeń naczyniowych w mię- 
Śniu sercowy może wystąpić tylko w przypadkach powolnego 
zamykania światła tętnic wieńcowych (miażdżyca). Zamknięcie 
nagłe gałązki tętnicy wieńcowej np. przez zator, wieść może 
do nagłej Śmierci, z obrazem ostrego rozszerzenia serca, lub też 
do dużych zawałów roziniękających, mogących dać łatwo pęknię- 
cie serca, często poprzez okres tzw. ostrego tętniaka serca. 

Przypadek opisany przez Konrada Lincka wskazuje na 
możliwość powstania tętniaka serca wskutek zaburzeń w odży- 
wianiu mięśnia sercowego, wynikłych z wadliwego odejścia le- 
wei tętnicy wieńcowej od tętnicy płucnei. Przypadek jego do- 
tyczył ośmioletniei dziewczynki, u której stwierdzono tętniaka 
lewej komory serca, bez żadnych zmian ani miażdżycowych, ani 
też swoistych. w naczyniach wieńcowych serca, ani w sercu, ani 
w tętnicy głównej. Stwierdzono zaś odeiście lewej tętnicy wień- 
cowej od tętnicy płucnej, przy czym zasięg gałązek tei tętnicy 
wieńcowej odpowiadał zupełnie zasięgowi prawidłowej lewej 
tętnicy wieńcowej. Światło i ściany tei tętnicy były zupełnie 
prawidłowe. W miejscu tętniaka zamiast mięśnia stwierdzono 
tkankę łączną zmienioną szklisto, w innych częściach Ściany ko- 
mory lewej stwierdzono wśród prawidłowego mięśnia ogniska, 
w których połowa włókien mięsnych była zastąpiona przez utka- 
nie łącznotkankowe. Mięsień prawei komory nie był nigdzie 
zmieniony. Linck tłumaczy powstanie tych zmian, których na- 
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stępstwem był tętniak lewei komory, w sposób następujący: 
przy odejściu lewej tętnicy wieńcowej od tętnicy płucnej, lewa 
komora otrzymuje krew o wartości odżywczej gorszej, niż zwy- 
kle. Dla mięśnia lewei komory, pracującego silniej od prawej 
komory, iest to pierwsza przyczyna w zaburzeniu odżywiania. 
Żaburzenie to mogłoby się wyrównać przez istniejące połącze- 
nie naczyniowe z prawą tętunicą wieńcową, jednakże słabe ana- 
stomozy prawej tętnicy i jei mały zasięg nie pozwalają na to. 
Jętnice Tebeziusza nie mogą tu wchodzić w grę, ponieważ przy 
odejściu lewej tętnicy wieńcowei od tętnicy płucnej, w razie 
zaburzenia równowagi w lewym krążeniu wieńcowyim następnie 
natychmiast obniżenie ciśnienia w krążeniu dużym, a więc w tym 
przypadku w obrębie krążenia prawego wieńcowego również bę- 
dzie niższe ciśnienie. Stąd przechodzenie krwi z tętnic Tebeziusza 
do naczyń wieńcowych iest niemożliwe. W ten sposób następuie 
coraz gorsze odżywianie lewei komory serca z iego wszystki- 
mi następstwami. 

Jednakowoż nie zawsze tak się zdarza, iak uczy przypadek 
Kockela, który dotyczył 38-letniego mężczyzny, gdzie lewa 
tętnica wieńcowa odchodziła od tętnicy płucnei, zaś prawa od 
tętnicy głównej. Za przyczynę śmierci podaje Kockel proces 
sklerotyczny wsierdzia lewej komory i w pęczku Hisa. To, że 
chory ten dożył stosunkowo późnego wieku i że nie było zmian 
w mięśniu sercowym, należy przypisać temu, że obydwie tętni- 
ce wieńcowe były wybitnie powiększone i zgrubiałe o świetle 
rozszerzonym, co ułatwiało silnieisze rozwinięcie się połączeń 
naczyniowych, a zarazem wyrównanie krążenia w zakresie le- 
wei komory. Jedynie przebieg lat i duże wysiłki fizyczne mogły 
doprowadzić do zachwiania tei równowagi. 

Rzadszą przyczyną, wywołującą powstanie tętniaka serca, 
może być sprawa kiłowa, ieżeli się usadowi w mięśniu serco- 
wym, czy to w postaci kilaków, czy też w postaci kiłowego za- 
palenia mięśnia sercowego (o wiele częściej), które przez proces 
włóknienia wiedzie do blizn mięśnia sercowego (G. Meyer, 
Hueter, Basset-Smith, Krómig, Strauch). 

To samo może się zdarzyć przy usadowieniu się zmian ki- 
łowych w naczyniach wieńcowych. Sternberg sądzi, że kiła 
mięśnia sercowego, kez większego uszkodzenia naczyń wieńcn- 
wych, bardzo rzadko staje się przyczyną tętniaka serca. Fri e d- 
reich podaje, że tętniaki serca na tle kiłowym występuią 
głównie w kile konstytucionalnei i to u młodych osób. 

Pośrednio przyczyną powstania tętniaka serca może być ki- 
la początkowei części tętnicy głównei, a to wtedy, gdy zmiany 
bliznowate w ścianie tętnicy (blizny kilowe) doprowadzą do za- 
ciśnięcia i zwężenia uiść naczyń wieńcowych, lub też, iak w przy- 
padku opisanym przez Springa, gdy sprawa kiłowa ze ścia- 
ny tętnicy głównej przejdzie na Ścianę mięśnia sercowego. 

Zdarza się także zamknięcie tętnic wieńcowych i zawał ser- 
ca z przyczyn niezależnych od zmian w ścianach tętnic, a to przez 
zator. 

Przypadek taki opisał Kussnecowsky, który u 14-let- 
niego chłopca znalazł tętniaka lewej komory w okolicy koniu- 
szka serca, przy zupełnie zdrowych ścianach tętnic wieńcowych. 
Kussnecowsky przypisuje powstanie tego tętniaka zatoro- 
wi lub zakrzepowi w tętnicy wieńcowei, a za przyczynę utwo- 
rzenia się zatoru lub zakrzepu podaje którąkolwiek z wielu cho- 
rób zakaźnych, iakie dzieci przechodzą w pierwszym okresie 
swego życia. 

Nierzadko bywa przyczyną zawałów serca i następowych 
biizn zator tętnic wieńcowych skrzepami, oderwanymi z zasta- 
wek lewego serca, uległych zapaleniu. 

Jedną z dalszych przyczyn, mogących niewątpliwie dopro- 
wadzić do utworzenia się tętniaka serca, iest uraz mechaniczny 
w klatkę pierstową w okolicy serca (Sternberg). Przypadki 
Merkelsa, Draecka, Thorela. wreszcie doświadczenia 
Kiilbsa dowodzą, że w 44% przypadków gwałtownych urazów 
w okolicę serca dochodzi do uszkodzenia mięśnia sercowego, 
w którym występuje tzw. zapalenie urazowe ogniskowe: zejściem 
iego są blizny, a w ich następstwie tętniaki, a nawet pęknię- 
cia mięśnia sercowego. 

W przypadkach urazów mechanicznych w klatkę piersiową 
w okolicy serca stwierdza się na sekcii zazwyczai tylko peknię- 
cie mięśnia sercowego, skutkiem czego, jak słusznie podkreśla 
Thorel, trudno jest orzec, czy uraz wywołał pęknięcie wprost, 
czy też po okresie tętniakowatego rozdęcia doprowadził do tzw. 
pęknięcia późnego. 

Klasyczny przypadek tętniaka, powstałego na tle urazowe- 
go zapalenia mięśnia sercowego opisał A. Dietrich, gdzie po 
zranieniu granatem w klatkę piersiową utworzył się tętniak 2/2 
centymetra powyżej koniuszka serca w prawej komorze. Zda- 
niem Dietricha tętniak powstał w ten sposób, że silny na- 
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uszkodzenie, martwicę, wreszcie bliznę w uszkodzonym mieiszu, 
a stąd tętniaka. Śmierć nastąpiła 46 dni po zranieniu wskutek za- 
toru w naczyniach płucnych, pochodzącego z zakrzepu, który 
się znajdował w tętniaku, 

Dawniejsi autorowie, jak Macaigne, M. Bureau, przy- 
pisywali powstawanie tętniaków serca tzw. oyraniczonemu za- 
rostowemu zapaleniu nasierdzia (pericarditis adhaesiva circum- 
scripta). lłumaczyli to w ten spsoób, że sprawa zapalna, toczą- 
ca się na nasierdziu, przechodzi na mięsień sercowy, wywołu- 
iąc później, przy cofaniu się sprawy, wypuklenie ściany mięśnia 
sercowego w miejscu ściśle odpowiadającym przebytemu zapa- 
leniu. Strauch na 55 przypadków tętniaków przewlekłych 
znalazł tylko jeden, gdzie miejsce zapalenia nasierdzia Ściśle od- 
powiadato ognisku rozmiękczynowemu w ścianie mięśnia serco- 
wego. Należy przypuszczać, że ograniczone włóknikowe zapale- 
nie nasierdzia, iakie spotykamy stosunkowo rzadko przy tętnia- 
kach serca, jest następstwem podnasierdziowewo usadowienia się 
zawału, jest ono zwykle ograniczone do rozmiarów zawału (Ko- 
walczykowa). 

Bez względu na przyczynę, z jakiej powstał tętniak, przy- 
czyną zejścia śmiertelnego najczęściej bywa zator w tętnicach 
mózgowych lub płucnych. Zator w tętnicach płucnych staje się 
przyczyną zawałów krwawych płuc (Strauch) (przypadki 
ur 7 i 8). Zatory takie pochodzą z zakrzepu przyściennego, któ- 
ry zwykle znajdujemy w tętniaku serca. Rzadziej śmierć na- 
stępuije przez stopniowe porażenie mięśnia sercowego. Mieisco- 
wo przyczyna śmierci może powstać przez stopniowe rozsze- 
rzanie się tętniaka, aż do iego pęknięcia, z krwotokiem do wor- 
ka osierdziowego i tzw. tamponadą serca. Tak przy zatorach 
w tętnicach mózgowych. iak i tętnicach większych wieńcowych, 
jak i przy pęknięciu tętniaka, Śmierć jest nagła. Pęknięcie tętnia- 
ka jest oczywiście o wiele częstsze przy tętniakach ostrych, niż 
przy przewlekłych. W ogóle jednak, jak dowodzą statystyki, 
pęknięcia tętniaków zdarzają się niezbyt często. I tak Mam- 
meret na 19 tętniaków serca znalazł 3 pęknięte, zaś Elleaume 
na 55 przypadków samorodnycli pęknięć serca znalazł 10 pęk- 
niętych tętniaków. G. Meyer na 8 przypadków sainorodnych 
pęknięć serca 4 przypadki pękniętych tętniaków, Strauch na 
55 tętniaków przewlekłych znalazł tylko jeden pęknięty, w 9 
przypadkach opisanych przeze mnie również tylko ieden tętniak 
był pęknięty. 

Przy pęknięciu tętniaka pewną nieznaczną rolę może odęry- 
wać ciśnienie krwi (Strauch). Rokitansky i Wunder- 
lich (Böttger Archiv. der Heilkunde 1863) podają, że pęk- 
nięcie nastąpić nioże podczas nagłego wzmożenia pracy mięśnia 
sercowego i wzmożenia ciśnienia krwi wewiuątrzkontorowego, jak 
to się dzieie podczas spółkowania, przy wysiłku fizycznym 
w sporcie, i to zwykle podczas skurczu komory, zwłaszcza jeśli 
równocześnie istnieje zwężenie ujścia tętnicy głównej. 

Zdarzyć się może, że pęknięcie nastąpi nie w miejscu wy- 
puklonym tętniakowato, lecz obok niego, a to wówczas, gdy 
przez zamknięcie zatorowe gałązki tętnicy wieńcowei utworzy 
się duży zawał rozmiękający, który pod wpływem ciśnienia krwi 
ulega pęknięciu (Sternberg). 

Przeważna: część przypadków tętniaków przewlekłych doty- 
czy osób płci męskiej i to w wieku między 50 a 70 rokiem 
życia. 

Najczęstszą zmianą, spotykaną równocześnie z tętniakiem 
serca jest przerost i rozszerzenie całego mięśnia sercowego. Cho- 
ciaż nie można twierdzić, że zmiana ta jest zawsze wywołana 
wyłącznie obecnością tętniaka, to jednak są przypadki, gdzie za 
przyczynę przerostu i powiększenia całego serca musimy uwa- 
żać tętniaka. Strauch i Sternberg tłumaczą to w ten spo- 
sób, że w razie obecności tętniaka w danei komorze serca znaj- 
duje się o tyle więcej krwi, ile może iej objąć tętniak, co prze- 
szkadza w dokładnym opróżnianiu się komory. Mięsień sercowy 
stara się przy skurczu wypchnąć całą krew w nim się znaidu- 
iaca, co naturalnie zwiększa stale pracę serca, wywołując te 
sanie następstwa. co wady zastawek lub przeszkody w korycie 
tętniczym. Równie częste powiększenie lewej, jak i prawej ko- 
mory, tłumaczy się tym, że gdy przerośnie lewa komora i wre- 
szcie uleguie rozszerzeniu, to wiedzie to do przekrwienia i opo- 
rów w krążeniu małym, które stara się wyrównać prawa ko- 
mora, zwiększając swą pracę, przerasta i również w końcu ule- 
ga rozszerzeniu. 

Strauch na 55 przypadków tętniaków w 50 znalazł równo- 
cześnie przerost | rozszerzenie całego serca, jednak z tego tyl- 
ko 17 przypadków było takich, gdzie przyczyną był tętniak, 
w innych zaś przypadkach powodem przerostu i rozszerzenia 
były już to wady zastawek, iuż też marskość nerek lub wąska 
tętnica główna. W moich 9 przypadkach, przerost i rozszerze- 
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nie serca stwierdziłem osiem razy: 3 przypadki można uważać 
jako wynik obecności tętniaka, 1 przypadek był powikłany ogól- 
ną miażdżycą tętnic i marskością nerek pierwotną, 2 przypadki 
zwężeniem ujścia żylnego lewego, 1 przypadek marskością ne- 
rek wtórną, 1 przypadek gruźlicą rozpadową. Na tei podstawie 
można również twierdzić, że sama obecność tętniaka serca mo- 
że być przyczyną i przerostu serca, 

Prócz tej bardzo częstej zmiany tętniak może się stać, jed- 
nak bardzo rzadko, przyczyną niedomykalności zastawki dwu- 
dzielnej, a to wtedy, gdy jest usadowionv u podstawy serca. 
Przy wypuklaniu się tętniaka następuje rozciągnięcie pierście- 
nia włóknistego zastawki, wskutek czego następuie skró- 
cenie i niedomykanie się zastawek, a więc tzw. wzęlędna nie- 
domykaliość (Strauch). 

Oprócz opisanych już powyżej tętniaków przewlekłych 
i ostrych, spotkałem się z opisem tzw. rzekomego tętniaka serca. 

Opis ten podał Bayer: u 38-lelniego mężczyziiy stwier- 
dzono ropień okołoodbytniczy i zwężenie ujścia tętnicy głównej 
oraz rozszerzenie lewej komory serca. Tylna zastawka tętnicy 
głównej zniszczona, pokryta skrzepem. Poniżej tei zastawki wi- 
doczny kanał, długości 3 cm, idący na prawo przez ścianę mię- 
Śnia sercowego aż pod nasierdzie, gdzie był duży skrzep, wy- 
drążony, sprawiający wrażenie tętniaka, też przebity. W wor- 
ku osierdziowym płynna krew i skrzepy. Cały pozorny „tętniak* 
utworzony był ze skrzepu, w którym drobnowidowo znaidowa- 
ły się ciałka białe wieloiądrzaste i włóknik, śródbłonka żadnego 
nie było. Jako przyczynę podaje Bayer zapalenie wrzodzieją- 
ce błony wewnętrznej tętnicy głównej, skąd sprawa przeszła na 
wsierdzie, drążąc w głąb mięśnia sercowego. W końcu pod 
wpływem ciśnienia krwi doszło do zniszczenia nasierdzia, wyle- 
wu krwi do worka osierdziowego i Śmierci przez tzw. tampona- 
dę serca. Jest to jedyny taki przypadek opisany w dostępnym 
mi piśmiennictwie. 


Wspomnieć tu jeszcze należy o bardzo rzadkiei postaci 
tętniaka, o tzw. tętniaku serca wrodzonym, opisanym przez 


Sternberga, Arnolda i SŁ Mahrburga. Według tych 
autorów, przyczyną tych tętniaków są albo zrosty owodni, albo 


są to „przepukliny wsierdziowe pomiędzy beleczkami mięśnia 
sercowego“. Tętniaki wrodzone przedstawiają się w postaci 
uchyłków mięśnia sercowego, palcowatych, których Ściana ma 


na przekroju budowę podobną do budowy ściany komory serca. 
Warstwa wewnetrzna odpowiada budowie wsierdzia. Arnold, 
obok przyczyn wyżei wymienionych, podaie jako przyczynę 
powstawania wrodzonych tętniaków, uszkodzenia mięśnia serco- 
wego na tle kiłowym, lub zapalenie mięśnia sercowego, przebyte 
w życiu płodowym lub w pierwszych dniach życia. 

Do rzadkich postaci tętniaków należą tętniaki 
niastej przegrody międzykomorowej. 

Poniżej podaję opis 3 przypadków tętniaków części błoniastei 
przegrody, znajdujących się w Zakładzie Anatomii Patologicznej 
U. I. w Krakowie. 

Przypadek 1. Preparat muzealny nr 7] z r. 1873/4. Rozpozna- 
nie anatomiczne: Excavatio aneurysmatijormis septi membrana- 
cei, Endocarditis recrudescens verrucoso-ulcerosa valvularum se- 
milunarium aortae et stenosis ostii arteriosi sinistri ex endocar- 
ditide peracta. Calcificatio valvularum semilunarium aortae. 

Serce ogólnie niepowiększone. Nasierdzie bez zmian. Tkanka 
podnasierdziowa tłuszczowa nieobfita, od mięśnia sercowego ostro 
odgraniczona. Lewa komora kształtu okrągławego, pojemności 
zwiększonej, mięśnie brodawkowe i beleczki mięsne spłaszczo- 
ne, podobnie jak i nitki ścięgniste. Wewnątrz komory lewej 1 cm 
poniżej granicy przedsionkowo-komorowej, tuż poniżej zastawek 
tętnicy głównei widać uchyłek wielkości małej śliwki, którego 
ściana z wyjątkiem brzegu górnego lewego i dolnego całkiem 
prześwieca. Na powierzchni wewnetrznej tego uchyłka stwier- 
dza się grubsze i cieńsze fałdziki o spoistości twardszej, niż re- 
szta Ściany uchyłka. Uchyłek ten wypukością zwrócony iest ku 
komorze prawej, gdzie go widać, jak wystaje tuż na granicy 
przedsionkowo-komorowej, pod środkowym płatkiem zastawki 
trójdzielnei. Górny brzeg tego uchyłka od strony komory lewei 
ma postać daszka, utworzonego z wałeczka leżącego na grani- 
cy płatków tętuicy głównej. Wałeczek ten jest bardzo twardy. 
Na płatkach zastawek tętnicy głównej widać zwisające broda- 
weczki, barwy szaro-żółtej, i dość znaczne ubytki. Zastawki 
częściowo ze sobą zrośnięte, częścią zwapniałe, ujście zwężone. 
Inne części serca bez zmian. 

Przypadek 2. Preparat muzealny nr 156, r. 1935/54, Męż- 
czyzna, łat 40. Rozpoznanie anatomiczne: Excavatio aneurysma- 
tiformis septi mmembranacei. Hypertrophia et dilatatio atrii sinistri 
ei cordis dextri. Stenosis maioris gradus ostii venosi sinistri et 
insufficientia valvulae bicuspidalis ex endocarditide peracta. 


części bło- 
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Serce ogólnie niepowiększone. Lewa komora poiemności pra- 
widłowej. Przedsionek lewy znacznie rozszerzony © ścianach 
zgrubiałych, i zgrubiałym wsierdziu. Uiście żylne lewe zwężone 
przepuszcza zaledwie opuszkę małego palca, płatki zastawki dwu- 
dzielnej zrośnięte, stwardniałe, tworzą niepodatny pierścień. Za- 
stawki tętnicy głównei prawidłowe. W przegrodzie błoniastej 
Widać ostro odgraniczone wypuklenie w kierunku komory pra- 
wej, o średnicy około 2 cm, którego dno 1 ściany tworzy błona 
Wióknista, dość cienka, nieco przeświecająca. Dno wypuklenia 
zrośnięte jest ze zastawką trójdziebtą. Komora prawa rozsze- 
rzona, beleczki mięsne i mięśnie brodawkowe zgrubiałe. Przed- 
Sionek prawy znacznie rozszerzony. Ujście żylne i tętnicze pra- 
We nieco rozszerzone. 

Przypadek 3., który spotkałem w zbiorach Zakładu Anatomii 
Patologicznej Uniw. Jagiell. bez dokładniejszych danych, jest 
0 tyle uwagi godny, że nie stwierdza się w nim żadnych zmian 
W mięśniu sercowym, ani też na zastawkaci, jedyną zmianą jest 
wypuklenie tętniakowate przegrody błoniastej, zresztą zupełnie 
identyczne, jak opisane w przypadku drugim, jednak bez naj- 
mnieiszych zmian w innych częściach serca. 

Sternberg podaje, że przyczyną powstawania tych tęt- 
niaków przegrody błoniastei iest niedomykalność zastawek tęt- 
nicy głównej i jei miażdżyca albo też nadmiernie wąskie uiście 
tętnicy głównei. Przypadek pierwszy, powyżei opisany, potwier- 
dzaiby przypuszczenie Sternberga, że wąskość ujścia tętni- 
cy głównei może być przyczyną powstania tętniaka przegrody 
błoniastei, co można tłumaczyć tyn, że wówczas krew nie może 
Od razu dostać się do tętnicy głównej i wypełniając przestrzeń 
między zastawką dwudzielną a zastawkami nółksiężycowatymi 
napiera na przegrodę błoniastą, wywołując iej wypuklenie w kie- 
runku komory prawej. Jednak w przypadku drugim i trzecim 
nie ma tych przyczyn. Można by tedy przypuścić, że przyczyną 
może być również wrodzony niedorozwój i słabość przegrody 
błoniastej. 

Lang Fr. J. i Posselt opisali tętniakowate wypuklenie 
dołu owalnego do lewego przedsionka, podając za przyczynę 
dwie okoliczności: albo zaburzenia rozwojowe dołu owalnego, 
polegające na jego niedorozwoiu i przez to zmniejszające jego 
Oporność na ciśnienie krwi, albo duże podwyższenie ciśnienia 
krwi w prawym przedsionku. Oczywiście połączenie tych dwóch 
okoliczności o wiele łatwiej spowoduje takie wypuklenie. 

Jako rzadkie przypadki opisane zostały tętniaki zastawek 
sercowych. Wedle Ortha i v. Arxa (t. II. Anat. Patolog. Hen- 
ke-Lubarscha) powstanie ich jest związane ściśle z zakaźnym 
Zapaleniem wsierdzia. Tetniak zastawki iest to ograniczone wy- 
pukienie płatka zastawki pod wpływem ciśnienia krwi. Podobnie, 
lak w tętnicach i mięśniu sercowym, tak i tutaj przyczyną tęt- 
niaka iest zmniejszenie odporności tkanki. Postać tętniaka za- 
Stawki iest również zwykle workowata, może być jednak wypu- 
klenie bardziei płaskie. Przyczyną osłabienia zastawki może być 
albo zapałenie wsierdzia wrzodziejące, albo przewlekłe. Przy 
zapaleniu ostrym wrzodziejącyim trudno nieraz osądzić, z po- 
wodu dużych skrzepów na zastawce, czy istnieje rzeczywiście 
Wypuklenie, lecz przy przewleklycii zapaleniach łatwo widać 
uchyłek w zastawce. Jednakże przypadki typowych tętniaków 
zastawek są nadzwyczai rzadkie; stosunkowo częstsze są one 
w zastawkach tętnicy głównej niż w dwudzielnei. Orth poda- 
je, że przewlekłe tętniaki zastawek spotyka się tylko na lewych 
zastawkach i że dochodzą one najwyżej wielkości grochu. Ostre 
tętniaki zastawek powstają tylko przez to, że zapalenie naciekłe 
zastawki I odcinki do nich przyległe ulegają rozmięknieniu i wy- 
pukleniu przez ciśnienie krwi. Jednak trzeba zaznaczyć, że za- 
nim by doszło do wypuklenia zastawki, to pierwej może nastąpić 
iej przerwanie, chyba że zastawki już przedtem były dotknię- 
te przewlekłym stwardnieniem. Jednak i wtedy wypuklanie za- 
stawki przez krew nie może iść daleko, bo otoczenie jest słabe 
i łatwo ulega przerwaniu. 

Workowate wybrzuszenie zastawki może być czasem myl- 
nie uważane za tętniak zastawki, jednak badanie drobnowidowe 
rozstrzyga tu bardzo łatwo. V. Arx zaprzecza w ogóle istnie- 
niu prawdziwych tętniaków zastawek. Twierdzi on, że zmiany 
tętniakowate zastawki powstają w sposób następujący: wskutek 
Sprawy zapalnei na zastawce może utworzyć się rysa, której 
brzeg może się rozpadać tak dalece, że tworzy się otwór w za- 
stawce. Na takiei rysie, czy też otworze, osadza się powoli 
skrzep, który systematycznie narasta, równocześnie ulegając 
rozdęciu przez napór krwi. Taki skrzep ma kształt zwykle pół- 
kulisty, iest dość spoisty i ponieważ można do niego doiść przez 
otwór w zastawcę za pomocą zgłębnika, może on być mylnie 
uważany za wypuklenie samei zastawki. Lubarsch przyimu- 
Je jednak powstanie prawdziwego tętniaka zastawki, a mianowi- 
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cie wtedy, gdy sprawa zapalna dochodzi do warstwy podwsier- 
dziowej, która wtedy ulegając naporowi krwi może wypuklać się 
i tworzyć tętniaka. 


Wnioski 


1. Zapalenie wytwórcze łącznotkankowe i zawały blade 
mięśnia sercowego, powstałe na tle zmian miażdżycowych w tęt- 
nicach wieńcowych serca, są naiczęstszą przyczyną powstawa- 
nia przewlekłych tętniaków serca. 

2. Tętniaki serca występuią najczęściej w 
serca. 

3. Obecność przewlekłego tętniaka serca może być przyczy- 
ną przerostu i rozszerzenia serca. 
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Patologia i terapia szczególowa chorób wewnętrznych. T. H. 
Choroby narządu oddechowego i śródpiersia, Cz. H. Choroby 
opłucnej. Gruźlica pluc. Choroby śródpiersia. WITOLD ORŁOW- 
SKi. Warszawa, 1938. Str. 664. 8 tablic rentgenowskich. Cena 
28 zł. 

Z żelazną konsekwencją W. Orłowski kontynuuje w dalszym 
ciągu przed laty rozpoczętą Patologię i terapię chorób wewnętrz- 
nych. Dotychczas w odstępach paroletnich ukazał się I tom, oma- 
wiający choroby narządu krążenia, potem I część tomu ll, ma- 
iącego objąć choroby narządu oddechowego i śródpiersia. a obec- 
nie II część tego tomu, w którym autor zajmuje się schorzenia- 
mi opłucnej, gruźlicą płuc i chorobami śródpiersia. 

Obecna część podręcznika ma te same zalety, iak części po- 
przednie, a mianowicie wielką ścisłość w przedstawieniu poszcze- 
gólnych spraw chorobowych z uwzględnieniem szczegółowym 
anatomii patołogicznej, etiologii, obrazu klinicznego, rozpozna- 
nia, rokowania i leczenia. Ważnym uzupełnieniem są podawane 
stale dokładne wskazówki potrzebne lekarzowi dla rozpoznania 
różniczkowego w poszczególnych typach schorzeń. W powodzi 
szczegółów często może zbyt obszernie skreślonych, kto wie, 
czy nie zgubi się lekarz praktyczny, dla którego książka ta po- 
winna być przeznaczona i nie uzyska tych korzyści, jakie autor 
praynąłby widzieć. 

W dziale chorób opłucnej, obeinuiącym 138 stron, są przed- 
stawione rozmaite typy zajęcia tei błony. Dział drugi, najob- 
szerniejszy, bo mieszczący się na 479 stronacli, obiął sprawę 
gruźlicy płuc. W tei części bardzo obszernie są przedstawione 
zapatrywania dotyczące teorii powstawania i rozwoju gruźlicy 
płuc z uwzględnieniem podziału także badaczy polskich. Obszer- 
nie omawia autor między innymi objawy ogólne, towarzyszące 
gruźlicy, podstawy rozpoznania, szczegóły rokownicze i walkę 
społeczną z szerzeniem się gruźlicy, zwłaszcza w Polsce. Dużo 
miejsca w części ogólnei zajmuie leczenie gruźlicy płuc, a zwłasz- 
cza leczenie „chirurgiczne“. Uwzględnione są dalej metody le- 
czenia specyficznego, leczenie złotem, wapniem itd, Własne uwa- 
gi autora oparte na osobistym doświadczeniu dodają wartości 
podanym przez niego wskazaniom leczniczyin. W części szcze- 
gółowej zaimuje się Orłowski przedstawieniem poszczegól- 
nych odmian przebiegu gruźlicy rozwijającej się w płucach. 
Pewną korzyść noże przynieść również ustęp dotyczący orzecz- 
nictwa. 

Bardzo krótko przedstawione są schorzenia śródpiersia, lecz 
szczegóły tam podane powinny wystarczyć. 

Bardzo dobrym uzupełnieuiem tekstu są ładne a przeirzyste 
zdjęcia rentgenowskie, ujęte w osobne tablice. Mogą cne leka- 
rzowi posłużyć jako doskonały drogowskaz w ocenie przez niego 
spostrzeganych przypadków. 

Między innymi zaletami podnieść należy i to, że Orłow- 
ski i w tei książce uwzględnia obszernie prace autorów poel- 
skich, co często pomijają niektórzy nasi autorzy ze szkodą dla 
prestiżu nauki polskiej. M. Franke (Lwów). 


Chirurgia bólu (La chirurgie de la douleur). RENE LERICHE. 
Wyd. Masson i Ska. Paryż 1937. Str. 428, rycin 13. Cena: 
65 ir. fr. 

Proiesor* Leriche, ieden z naikapitalniejszych i najbar- 
dziej pionierskich umysłów współczesnej chirurgii europejskiej, 
w monografii swej omawia zagadnienie bólu z punktu widzenia 
klinicznego, fiziopatologicznego, doświadczainego a nawet filo- 
zoficznego. Głęboka znajomość przedmiotu, bystrość obserwa- 
tora-klinicysty, torowanie nowych dróg w poimowaniu bólu i kry- 
tyczne ustosunkowanie się do skostniałych teoryi w tej dzie- 
dzinie, które prawem bezwładności przechodzą z podręcznika do 
podręcznika, logika i precyzja w wywodzie klinicznym — oto 
główne zalety tei niecodziennei w piśmiennictwie chirurgicznym 


książki. Znam tylko jedną monografię na analogiczny temat 
(Proi O. Foerster — Die Leitungsbahnen des Schinerzgefiihis 
and die chirurgische Behandlung der Schimerzzustinde — wyd. 


Urban i Schwarzenberg, Berlin-Wiedeń, 1927), która iednak nie 
wytrzymuje porównania z książką Leriche'a. Poza tym pięk- 
ny ięzyk literacki, żywość i obrazowość w przedstawianiu obser- 
wacyj klinicznych bółu — to dalsze wartości monografii Le- 
riche'a. Muszę powiedzieć, że dokładniejsze zreferowanie 
„Chirurgii bólu* jest dosyć trudne. Albowiem tor myślenia 
i ogniwa wywodów w poszczególnych rozdziałach, omawiają- 
cych najióżnorodniejsze objawy bólu w danych iednostkach cho- 
robowych, stanowią tak Ściśle i logicznie skonstruowaną całość, 
że dokładniejsze omówienie jei przekroczyłoby ramy zwykłej 
recenzji. Dlatego też odesłanie interesuiących się tą dziedziną 
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czytelników do oryginału staje się tu bardziej niż gdzie indzie! 
obowiązkiem sprawozdawcy. 

„Chirurgia bólu“ to zbiór 20 wykładów, wygłoszonych ne 
zaproszenie Collćge de France. Wiemy, że zaproszenie takie 
jest wysokim wyróżnieniem w życiu naukowym Francii. 

Żasługą pionierską Leriche'a jest przede wszystkim zwró- 
cenie uwagi chirurgów na to, by leczenia zespołów bólowych 
nie zaczynali, że się tak wyrażę, z nożen w ręku. Dotychczas 
bowiem cała chirurgia bólu polegała na przecięciu dróg czucio- 
wych w niższych czy wyższych segmentach. Chirurgia ta ogra- 
niczała się więc do neurotomii, radikotomii i chordotoinii. Otóż 
okazało się, że operacie te działają tylko na krótki okres cza- 
su, po czym przychodzi do nawrotu bólów pierwotnych, albo dc 
zmiany ich na inne. Otóż Leriche, zajmujący się tą sprawą 
od 1910 r., a więc dysponujący ćwierćwieczem własnego doświad- 
czenia, doszedł do przekonania, że, aby wyleczyć ból, należy 
leczenie dostosować do podłoża fizjologii i patologii oólu. Przy- 
znaje on, że chirurgia współczesna nie rozporządza w tei dzie- 
dzinie operacjami ustalonymi o zawsze pewnych i jednakowych 
wynikach, niemniej jednak postęp tutai iest bardzo duży, 

W myśl zasady „d chacun sa sensibilité“ każe Leriche 
w rozważaniach klinicznych nad bóleni i jego leczeniem nie po- 
stępować po doktrynersku i nie tracić nigdy z oczu człowieka 
jako indywiduum. Nie będziemy wówczas doszukiwać się symu- 
lacji tam, gdzie w istocie kryje się prawdziwe cierpienie („Il 
ny a quune douleur qwil soit facile de supporter c'est la douleur 
des autres“). 

Nainowsze zdobycze z zakresu chirurgii bólu polegają na 
poznaniu warunków jego powstawania. Wiemy już zupełnie pew- 
nie, że jednym z najczęstszych czynników bólorodnych bezpo- 
Średnich, czy pośrednich, są zaburzenia naczyniowo-ruchowe i to 
zarówno zwężające, iak i rozszerzające światło naczyń. Do 
czynników lub ośrodków bólorodnych należy układ współczulny 
i gruczoły takie, jak przytarczyca, nadnercza, jądra, jainiki i tar- 
czyca. Należy tu również brak lub nadmiar pewnych witamin, 
jakość odżywiania się a wreszcie klimat. Nie ulega wątpliwoś- 
ci, że rola każdego z tych czynników nie jest swoista i samo- 
istna, gdyż zahaczają one o siebie w działaniu. Postęp leczenia 
chirurgicznego bólu w ostatnich 10 latach Leriche uimuie 
schematycznie w 3 punkty, a mianowicie: 1) gangliektomia zajęła 
miejsce ramisekcji; jest ona zabiegiem wygodniejszym, łatwiej- 
szym technicznie i pewnieiszym w skutkach; przecięcie nerwów 
trzewnych wzbudza również coraz większe zainteresowanie, 
2) oprócz operacyj na układzie współczulnym coraz cześciej sto- 
suje się zabiegi na gruczołach o wewnętrznym wydzielaniu (usu- 
nięcie ich, odnerwienie), jako zabiegi uzupełniające, 3) stosowa- 
nie nowokainy do znieczulania nasiękowego miejscowego i do 
znieczulania pni współczulnych i ich zwojów celem usunięcia ze- 
społów bólowych, zaburzeń naczyniowo-ruchowych i w celach 
rozpoznawczych. 

Istnieie jeszcze szereg innych postaci bólowych, co do któ- 
rych Leriche nie umie się ustosunkować. Do nich należą bóle 
pourazowe obwodowe pochodzenia talamicznego (douleurs tha- 
lamiques), bóle w szyi i w ramieniu, które łączą się z dusznicą 
bołesną, a które trudno iest wytłumaczyć i uzasadnić, uporczy- 
we bóle po półpaśćcu (algies zostćriennes), bóle wywołane przez 
guzy Massona (tumeurs glomiques de Masson). 

Leriche zasadniczo odróżnia dwie grupy bólu. Jedna 
z nich ma ściśle określone terytorium działania, ograniczone do 
danych nerwów mózgowo-rdzeniowych. Ma ona charakter ściśle 
miejscowy i mniej lub więcej stały. Druga grupa bółu powstaje 
w samym układzie współczulnym lub za iego pośrednictwem 
i posiada interrelacie z układem mmózgowo-rdzeniowym i gruczo- 
łami. Ta grupa bólu nie zawsze posiada Ścisłe umiejscowienie, 
oddziałuje na cały ustrój człowieka i jego psyche, wywołując 
nieraz ciężkie zaburzenia naczyniowo-ruchowe, zaburzenia od- 
żywcze i objawy oczno-źrenicowe. Wiemy dziś również, że za- 


,burzenią przemiany materii, jak np. wysoka zawartość wapnia 


we krwi, wywierają również wpływ na powstawanie i przeno- 
szenie obiawów czuciowo-bólowych. 

Część szczegółowa monografii omawia następujące schorze- 
nia: neuralgie nerwu trójdzielnego, neuralgie ganglion spheno- 
palatinum, ganglion geniculatum, n. ophtalmicus, n. glosso-pha- 
ryngeus, neuralgie podniebienno-zardłowe, otalgie (otalgies pa- 
roxystiques), głębokie bóle twarzy po zabiegach w zatokach 
(blizny), neuralgie obiawowe przy guzach śródczaszkowych i gu- 
zach samego zwoju Gassera, stany zapalne mm. żwaczy i m. 
skroniowego, imitujące neuralgię nerwu trójdzielnego, bóle twa- 
rzy pochodzenia współczulnego (sympathalgies — Jaboulay, 
Vidal) o charakterze afektywnym:; bóle pourazowe (choroba 
pourazawa), które niewątpliwie mają tła naczyniowo-ruchowe 
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tawet z sympiomatycznyjm odwapnieniem kości i ciężkim powi- 
kłaniem psychicznyim, z nadwrażliwością na wszelkie wrażenia 
słuchowe, wzrokowe i afektywne (dereglement thalamiqne); 
zranienia nerwów i rola „neurogliomatów* (Nageotte) pow- 
stałych na dośrodkowym odcinku nerwu; zranienia korzonków 
rdzeniowych i wyrwanie splotu ramieniowego z rdzenia, gdzie 
chirurgicznie nie możemy uzyskać nawet najmniejszej poprawy; 
kauzaluie, które nie sa chorobą anatomiczną, lecz schorzeniem 
Czynnościcwym i występuią jako wynik nadmiernego, wyiątko- 
wego odczynu naczyniowo-ruchowego (zwężającego i rozszerza- 
iącego naczynia) po jakimkolwiek, nieraz bardzo nieznacznym 
Urązie; bolesne kikuty poamputacyijne, wobec których jesteśmy 
Zupełnie bezsilni i gdzie wszelkie próby lecznicze, iak reampu- 
tacia nawet kilkakrotna, neurektomia, radikotomia, chordotomiia, 
brzecięcie i zeszycie nerwu, alkoliolizacia najcześciej zawodzą. 

Specjalnie szeroko omawia Leriche sprawy naczyniowe, 
Jest to dziedzina, której autor poświęcił lwią część swoich za- 
Interesowań klinicznych i prac naukowych. W dziedzinie tej 
Wykształcił on znaną szkołę strasburską z takimi nazwiskamii, 
Jak Fontaine, Jung, Stricker Orban, Bauer, Kunlin. 

Leriche w dziędzinie tej podał szereg, zdaniem moim, 
Wrętz rewelacyjnych spostrzeżeń, które zdobyły już prawo sto- 
SOwania w klinice. Do zdobyczy tych należy wycięcie tętnicy 
zaczopowanei lub zarośniętej (arteriektomia) celem zniesienia 
stanów skurczowych w krążeniu obocznym, wycięcie końcowe- 
£0 odcinka tętnicy brzusznej wraz z jej rozgałęzieniami przy 
lównoczesnym przecięciu pnia współczulnego bez szkody dla 
ustroju, postępowanie zachowawcze i chirurgiczne przy arterii- 
tis invenilis, arteriifis senilis, «chorobie Raynauda prawdziwej 
| rzekomej i sklerodermii. Do dalszych zdobyczy w tei dziedzi- 
nie należą badania porównawcze oscylometryczne po kąpieli go- 
tącej i zimnej, pozwalające odróżnić w przypadkach trudnych 
Zarostowe zapalenie tętnic od choroby Raynauda, znaczenie hi- 
pPerądrenalineinii doświadczalnej w powstawaniu zwężenia świa- 
tla naczynia skutkiem przerostu wszystkich warstw ścian tętni- 
cy, a w szczególności śródbłonka, rola lipertonii współczulnej 
w powstawaniu stanów spastycznych naczyń, zwiększenie po- 
zion cholesteryny we krwi przy schorzeniach tętnic, powsta- 
Wanie zakrzepów na tle naderwania (effraction) śródbłonka 
Światła naczynia, sposób powstawania zakażenia w drogach 
chłonnych przy zmianach troficzno-uaczyniowych, znaczenie te- 
go zakażenia dla postępowania leczniczego i rokowania itd. 

Jeżeli chodzi o bardzo trudne zadanie leczenia w arteriitis ju- 
venilis, to Środki, stosowane przez medycynę wewnętrzną, nie 
dają wyników. Mogą one na krótki czas usunąć nasilenie bólów, 
nie zapobiegają jednak zmianom trofizcznym i nie mogą powstrzy- 
mać rozwoiu choroby. Leczenie chirurgiczne znajduje się ciągle 
jeszcze w epoce doświadczeń. Leriche poleca wycięcie nad- 
hercza z równoczesnym wysokim wycięciem współczulnego pnia 
lędźwiowego lub przecięcie obu nerwów trzewnych. Pozostaje 
leszcze otwartą kwestia obustronnego częściowego wycięcia 
nadnerczy albo obustronnego przecięcia nerwów trzewnych. 

Lericlie przestrzega przed operacią w zgorzeli ze wska- 
zań nagłych, przypadki te dają bowiem zastraszającą Śmiertel- 
ność, Zachowanie się azotemii i cukru we krwi, wyrównanie hi- 
Pochloremii, odpowiednie odkażenie partyj zgorzelinowych, usu- 
nięcie w razie potrzeby en bloc zakażonych naczyń chłonnych 
i gruczołów  pachwinowych, oto wstępne przygotowania do 
amputacji. 

Dusznica bolesna jest dziś zagadnieniem, któremu chirurgia 
Coraz więcej poświęca uwagi i wysiłków. Powinna ona nas le- 
karzy interesować szczególnie, albowiem. według źródeł ame- 
rykańskich, lekarze właśnie skiadaią dusznicy bolesnej duży ha- 
racz, Związane to jest z dużymi świadczeniami moralnymi i fi- 
zycznymi, 'odpowiedzialnością i życiem emocionalnyun! naszego 
Stanu. The Journal of ihe American Medical Association ogłasza 
co roku dokładną statystykę przyczyny Śmierci wśród lekarzy 
Stanów Zjednoczonych, z którei wynika, że kardiopatie pocią- 
gają za sobą dużo zgonów, a z powodu dusznicy bolesnej umie- 
ra rocznie 100—150 lekarzy. 


Chirurgia w sprawie dusznicy bolesnej dążyć może do 
osiągnięcia: 
1) przerwania drogi odruchowei wywołującei napad (refle- 


xe initiateur), 

2) poprawy unaczynienia serca przez usunięcie wazo-kon- 
striktorów naczyń wieńcowych, 

3) zmniejszenie aktywności serca przez obniżenie przemiany 
materii drogą zupełnego wycięcia gruczołu tarczykowego. 

Leriche wykazuje 27 własnych operowanych przypad- 
ków dusznicy bolesnej. Jest on zwolennikiem wycięcia zwoiu 
gwiaździstego (stellectomie), w razie potrzeby obustronnie. 
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Dalsze rozdziały poświęcone są bólom przy bliznach skór- 
nych pourazowych i pooperacyjnych, ze szczególnym uwzględ- 
nieniem organizacji nerwowej blizn (Ho wes) oraz niedostatko- 
wi przestrzennemu skóry (le syndrome de la peau trop courte). 

Ból trzewny ze szczególnym uwzględnieniem narządów ia- 
my brzusznej i bóle przy rakach brzuszno-miednicowych są 
przedmiotem końcowych rozdziałów tei książki, przebogatei na- 
de wszystko w nowe idee. Orientujemy się w tym, że nie 
wszystkie zadania, wysunięte przez Leriche'a, szczególnie 
w zakresie leczenia, wytrzymają w całei pełni próbę życia, ale 
i sam autor nie stawia tych spraw doktrynalnie i apriorystycz- 
nie. Dając przekrój ewolucji własnych poglądów w ciągu 25 lat 
ua koncepcię bólu-choroby (douleur-maladie), bólu samego, sta- 
ra się on wyzwolić myśl chirurgów z dawnych zapatrywań 
i przesądów i pchnąć ią w kierunku badań nad centrami bólo- 
rodnymi, za które uważa rozmaite elementy układu współczul- 
nego. 

Wladyslaw Dobrzaniecki (Lwów). 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 


Patologia 
Badania wzajemnego stosunku cholesterolu i kwasu chole- 
wego w powsiawaniu kamicy żółciowej, ETIENNE CHABROL, 


JEAN COLLET et M. CACHIN. Ann. de mód. T. 42. Nr 5. 

Na podstawie wykonanych licznych doświadczeń z żółcią 
zwierzęcą i ludzką autorzy nie przyjmują  przyiętei przez 
Chaufiard'a teorii o powstawaniu kamieni cholesterynowych 
w następstwie zaburzenia równowagi między ilością cholestero- 
lu i soli żółciowych w woreczku. Natomiast, ich zdaniem, odgry- 
wa tu rolę decydującą zaburzenie równowagi koloidalnej, powo- 
dujące wypadania cholesterolu. Zaburzenie to wystepuje w śro- 
dowisku kwaśnym. Stąd też wynika, że drobnoustroje kwaso- 
twórcze, jak las. okrężnicy lub las. Ebertha, zmieniając stężenie 
pH, mogą powodować strącanie cholesterolu, nie wywieraiąc 
jednak wpływu na zawartość kwasu cholowego, 

Z. Webersfeld (Lwów). 


Chcroba Basedowa. Dzialanie ukladu nerwowego wspólczuł- 
nege. Wplyw nerwu sympatycztego na przemianę podstawową. 
EMI COHEN. Ann. de mód, T. 42. Nr 5. 

Choroba Basedowa jest wyrazem w rówuyi stopniu zabu- 
rzeń w gruczołach dokrewnych, jak i uszkodzeń dotyczących 
nerwu sympatycznego. Liczne badania wykazały, że istnieje 
wpływ nerwu sympatycznego na utlenianie tkankowe, które jest 
podstawą przemiany spoczynkowei. Badania te polegały na: 

1) wstrzykiwaniu adrenaliny zwierzętom pozbawionym tar- 
czycy (zwiększenie przemiany podstawowej), 
2) podawaniu eręotyny zoboijętniaiącei 

oraz 

3) na podawaniu środków regulujących napięcie nerwu sym- 
patycznego (regulując w ten sam sposób przemianę podsta- 
wowa). 

Podobnie działają gruczoły dokrewne. jak tarczyca i rdzen- 
na część nadnerczy, które wpływając na napięcie nerwu sym- 
patycznego wywierają działanie pośrednie na utlenianie tkan- 
kowe. Stąd wynika, że przemiana podstawowa jest wyrazem nie 
tyle czynności tarczycy, ile raczej nerwu sympatycznego. 
Wszystkie inne objawy w chorobie Basedowa poza zwiększe- 
niem przemiany podstawowei są obiawami współczulnymi. Spo- 
śród różnych postaci choroby Basedowa niektóre maią podkład 
wielogruczołowy, w którym tarczyca jest czynuikiem dość czę- 
stym, jednak nie niezbędnym. Uszkodzenie nerwu sympatyczne- 
go może zapoczątkować chorobę Basedowa, iak również dys- 
funkcię wielogruczołową. 

Stąd wynika, że tak z punktu widzenia symptomatologii. jak 
i patologii choroba Basedowa będąc wyrazem amfotonii wege- 
tatywuiej nie może być uważana iako wynik upośledzonei czyn- 
ności tarczycy, Z. Webersteld (Lwów). 


działanie tyroksyny 


Choroby wewnętrzne, nerwowe i dziecięce 


Działanie surowicy przeciwiarczycozwrotnej przeciw działa- 
niu ludzkiego hormonu tarczycozwrotnego. ©. L. COPE. The 
Lancet. Str. 888, 1938. 

Surowica przeciwtarczycozwrotna, uzyskana z krwi króli- 
ków, nastrzykiwanych bydlęcym hormonem tarczycozwromym, 
hamuje działanie hormonu uzyskanego z przysadek bydlęcych, 
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nie zaś ludzkich. Wobec swoistości gatunkowej surowic wydaje 
się mało prawdopodobne uzyskanie surowicy leczniczej w kli- 
nice. Wi. Elmer (Lwów). 


Przypadek 2 niskim progiem nerkowym dla kwasu askorbi- 
nowegc. ©. A. MAWSON. The Lancet. Str. 890, 1938. 

U chorei z objawami krwawych owrzodzeń autor stwierdził 
0.76 mg% kwasu askorbinowego w osoczu krwi, pomimo do- 
borowej diety. Po obciążeniu 600 mg kwasu askorbinowego po- 
ziom witaminy © wzrósł w osoczu do granicy prawidłowej, zaś 
w moczu większość jej wydzieliła się szybciej niż u człowieka 
normalnego. Stosowanie kwasu askorbinowego w ilości 500 mg 
dziennie przez 12 dni spowodowało zniknięcie krwawych owrzo- 
dzeń. Wł Elmer (Lwów). 

Objaw rozpoznawczy appendicitis retrocaecalis. E. ALT- 
SCHULER. The Lancet. Str. 891, 1988. 

Uciskanie palcem części miękkich brzucha wzdłuż wewnętrz- 
nego brzegu kości biodrowej prawej powoduje stale ból, który 
ma być charakterystyczny dla appendicitis retrocaecalis, 

Wil. Elmer (Lwów). 


Kurza ślepota i niedostatek witaminy A. Stosowanie biofoto- 
metru. N. T. GRIDGEMAN i H. WILKINSON. The Lancet. Str. 
905, 1938. 

Dzięki zastosowaniu  biofotometru (Frober-Faybor Comp. 
Inc., Cleveland, Ohio U. S. A.) autorzy mogli wykryć w 30% 
przypadków przebadanych niedostatek witaminy A, który zni- 
kał prawie zupełnie po leczeniu witaminowym. Technika bada- 
nia powyższym przyrządem jest łatwa i prosta. 

WI. Elmer (Lwów). 


Higiena i medycyna społeczna 


Tabela, określająca procentowo stopień stalej niezdolności do 


pracy w ubezpieczeniu spolecznyjm we Wloszech. Rassegna della 
previdenza sociale. Nr 3, 1937. 
Całkowita głuchota jednego ucha 11% 
Calkowita głuchota obustronna 50% 
Całkowita utrata wzroku jednego oka 35% 
Utrata wielu zębów, zmniejszająca możliwość żucia: 
a) w wypadku istnienia możliwości założenia protezy 
zębowei 11% 
b) w wypadku niemożliwości założenia protezy 30% 
Utrata jednego iądra nie uprawnia do otrzymania odszko- 
dowania. 
Utrata iednej nerki, podczas gdy druga iest zdrowa 25% 
Zrost obojczyka po złamaniu, bez ograniczenia ruchów 
ramienia prawego 5% 
ramienia lewego 5% 
Żesztywnienie całkowite stawu barkowego z dobrym 
ustawieniem kończyny przy unieruchomieniu łopatki 
prawej 50% 
łopatki lewej 40% 
Żesztywnienie całkowite stawu barkowego z dobrym usta- 
wieniem kończyny i przy normalnej ruchomości ło- 
patki prawej 40% 
topatki lewej 30% 
Utrata ramienia: 
a) przez wyłuszczenie ze stawu barkowego prawego 85% 
lewego 75% 
b) przez odjęcie w jednej trzeciej górnej kończyny prawei 80% 
lewej 70% 
Utrata ramienia w części środkowei lub całkowita utrata 
przedramienia prawego 75% 
lewego 65% 
Utrata przedramienia w części środkowej lub utrata dłoni 
prawej 70% 
lewej 60% 
Utrata wszystkich palców dłoni prawej — 65%, lewei — 55% 
Utrata całkowita kciuka "prawego — 28%. lewego — 23% 
Utrata pierwszego paliczka (paznokciowego) kciuka prawego — 


15%, lewego — 12% 
Całkowita utrata palca wskazującego praw. — 15%, lew. — 13% 
Całkowita utrata palca średniego prawego — 12%, lew — 12% 
Całkowita utrata palca obrączkowego praw. — 8%, lew. — 8% 
Całkowita utrata palca małego prawego — 12%, lewego — 12% 
Utrata paliczka paznokciowego palca wskazującego pra- 

wego 1% 

lewego 6% 
Utrata paliczka paznokc. palca Średn. praw, — 5%, lew. — 5% 


Utrata paliczka paznokc. palca obrączkow. praw. — 3%,lew — 3% 
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Utrata paliczka paznokc. palca malego praw. — 5%, lew. — 5%. 
Utrata dwóch ostatnich paliczków palca wskazuj. prawego 11% 
lewego 9% 
Utrata dwóch ostatnich paliczków palca średniego prawego 8% 
lewego 8% 
Utrata dwóch ostatnich paliczków palca obrączk. prawego 6%. 
lewego 6% 
Utrata dwóch ostatnich paliczków palca malego prawego 8% 
lewego 8% 


Zesztywnienie całkowite stawu łokciowego pod kątem mię- 
dzy 110750: 


a) w pozycji pośredniej pr. — 3U%, lew. 25% 

b) w pozycji odwróconej pr. — 35%, lew. — 30% 

c) w pozycji nawróconej pr. — 45%, lew. — 40% 

d) jeżeli zesztywnienie pozwala wykonywać ruchy nawracania 
i odwracania, prawa — 25%, lewa — 20% 

Zesztywnienie całkowite stawu łokciowego w pozycii maksy: 
inałnego lub prawie maks. zgięcia, pr. — 55%, lew. — 50% 


Zesztywnienie całkowite stawu łokciowego w pozycii całkowi- 
tego, lub prawie całkowitego wyprostowania: 


a) w pozycji pośredniej pr. — 40%, lew. — 35% 
b) w pozycji nawróconej pr. — 45%, lew. — 40% 


c) w pozycii odwróconej pr. — 55%, lew. — 50% 

d) jeżeli zesztywnienie pozwala na ruchy odwracania i nawra- 
cania, pr. — 35%, lew. — 30% 

Żesztywnienie całkowite stawu nadgarstkowego w pozycji wy- 
prostowanej prostej, pr. — 15%, lew. — 12% 

Jeżeli jednocześnie istnieje zanik ruchów: 
a) w pozycji pośredniej pr. — 20%, lew. — 15% 


b) w pozycii nawróconej pr. — 25%, lew. — 20% 
c) w pozycji odwróconej pr. — 35%, lew. — 30% 


Zesztywuienia całkowite stawu biodrowego z kończyną 


wyprostowaną i w dogodnei pozycii 40% 
Całkowita utrata uda przez wyłuszczenie ze stawu bio- 

drowego lub wysokie odięcie, które wyklucza możli- 

wość założenia protezy 75% 


Utrata uda, w którymkolwiek innym punkcie 70% 
Całkowita utrata podudzia lub jego amputacia w górnej 
trzeciej części, wykluczaiąca możliwość założenia pro- 


tezy 60% 
Utrata podudzia przez ainputacię z możliwością założenia 
protezy 55%, 
Utrata podudzia w dolnej trzeciej części, lub utrata stopy 50% 
Utrata przedniej części stopy na linii stopowo-Śródstopnei 25% 
16 


Utrata palucha i odpowiedniej kości śródstopia 
Utrata samego palucha 1% 


Utrata każdego innego palca nie uprawnia do odszkodowania, 
natomiast utrata kilku palców oceniona jest 3% od każdego 
palcą. 

Zesztywnienie całkowite kolana w prostej linii — 35%. Zeszty- 


wnienie całkowite w stawie skokowym xzórnym pod kątem 

prostym —— 15%. Zwykłe skrócenie kończyny dolnei od 3 do 

5 centymetrów — 11%. 

W razie stwierdzenia, że osobnik jest mańkutem, procent obni- 
żenia zdolności do pracy ustalony dla kończyny górnej tyczy 
się kończyny lewei i odwrotnie, 
Zastosowanie zasad fizjologii w przemyśle. CROWDEN G. 

P. ref. BEDFORD. Bull. of Hyg. Nr 7, 1937. 

Na wstępie referatu autor stwierdza, że jest ieszcze pokaź- 
ne opóźnienie w zastosowaniu wyników badań lekarskich i na- 
ukowych do zagadnień ludzkich, które powstają w nowoczesnym 
przemyśle. 

Każdy robotnik powinien posiadać możliwość jak naibardziej 
fizjologicznej pracy, to znaczy takiej, która będzie w obrębie je- 
go zdolności i pozwoli na naibardziei ekonomiczne zużycie ener- 
gii. Warunki i otoczenie tei pracy (ciepłota, ciśnienie powietrza, 
nie powinny powodować niepo- 
trzebnej straty energii i ograniczać właściwei pracy. Musi być 
zapewniona czystość powietrza, usuwanie pyłu i dymu. Ilość 
i godziny pracy winny być iak naibardziej zastosowane do jej 
charakteru 1 wymagaliego zapotrzebowania wysiłku ludzkiego. 
Według prawa, pewne minimalne warunki inuszą być zastoso- 
wane, dają one jednak ciału ludzkiemu znikomą pomoc w lep- 
szym wykonaniu pracy. 

Wiele podstawowych badań zostało przeprowadzonych i du- 
ża część robotników zatrudnionych w przemyśle odniosłaby 
wielką korzyść, gdyby wiedza, w ten sposób zdobyta, była ogól- 
nie stosowana. Potrzebne iest stworzenie organizacii, która by 
osiągnięte zdobycze wiedzy wprowadziła w życie. Organizacia 
taka finansowana przez Państwo i przemysł, składałaby się z le- 
karzy specialnie szkolonych i poświęcaiących cały swój czas 
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tylko tym sprawom. Lekarze ci obsługiwaliby całe grupy fabryk 
lub zakładów, z których każdy z osobna nie byłby w możności 
utrzymać własnego lekarza. Prócz lekarzy, organizacia ta po- 
siądałaby również specialnie szkolonych inżynierów, psycholo- 
gów i fizjologów. Wyniki badań powinny być rozważane przez 
Specjalną koimisię, składającą się z przedstawicieli państwa, 
związków zawodowych i przemysłu, przeorowadzaiących bada- 
nia oraz organizacji odpowiadających za nie. Jeżeli komisja ta 
zadecyduje, że wyniki badań mają praktyczuą wartość, czyn- 
niki oficialne winny zapewnić ich natychmiastowe praktyczne 
zastosowanie, 


Zmęczenie z punktu widzenia przemysłu, G. H. MILES, rei. 
G. P. CROWDEN. Bulletin of Hyg. Nr 7, 1937. 

Autór traktuje znięczenie w przemyśle z punktu widzenia 
bsychologii. Przez zmniejszenie zmęczenia osiąga z jednej 
strony —- pracodawca polepszenie w gatunku i ilości produkcji, 
z drugiej strony robotnik nie potrzebuje pracować nadmiernie, 
często mimo uczucia zmęczenia, co odbija się dodatnio na jego 
zdrowiu. Nowe procesy i metody produkcji powstaią tak prędko, 
że w pośpiechu, aby osiągnąć jak największą produkcię, pra- 
cownicy nie maią czasu pomyśleć o najlepszym sposobie pracy. 
Dużo dało by się zrobić, gdyby pracownicy, szczególnie począt- 
kuiący, mogli być zainteresowani i nauczeni ekonomicznych me- 
tod pracy przez wyrugowanie zbytecznych ruchów i przekona- 
nie o konieczności utrzymania w porządku narzędzi i innych 
przedmiotów pracy. Jeżeli raz robotnik pozna i zrozumie zasa- 
dy ekonomicznej pracy, wówczas zastosuje je zawsze, w ja- 
kichkciwiek okolicznościach się znajdzie. Autor zwraca uwagę 
la konieczność odpowiedniego ubrania i podkreśla znaczenie od- 
żywiania i dostarczenia gorących napoi podczas przerw obia- 
dowych. 

Zmęczenie umysłowe urzędników znajduje swój wyraz 
w zninieiszonei zdolności do powzięcia decyzji i prowadzi do od- 
kładania trudmeiszych zagadnień, co rozprzęga tok pracy. 

Należy poznawać warunki powstawania umysłowego zmę- 
czenia w nowoczesnym przemyśle i stosować zasady i metody, 
które by to zmęczenie usuwały. 


Szkolenie mlodych robotników w bezpieczeństwie pracy. 
WATTS H., ref. E. L. COLLIS. Bulletin of Hygiene. Nr 8, 1937. 

W artykule powyższym opisane są metody szkolenia wpro- 
wadzone w pewnei fabryce czekolady, gdzie zatrudnionych jest 
9.000 osób, z czego około 2.000 poniżej 18 roku życia. Ilość wy- 
Padków jest dość duża, przy czym młodzież ulega im częściej, 
niż robotnicy starsi. Pierwszy tydzień spędzaią młodociani 
w szkole wstępnej, gdzie tłumaczy się niebezpieczeństwa, na ja- 
kie będą narażeni przy pracy, oraz sposoby uniknięcia wypad- 
ków. Wykłady są uzupełniane demonstraciami przy zwiedzaniu 
fabryki podczas ruchu, gdzie obiaśnień udzielają kierownicy po- 
szczególnych działów fabryki. Po przystąpieniu do właściwej 
pracy, młodzież jest nadal pod specjalną opieką kierownictwa, 
które dba o jej rozwój fizyczny i umysłowy. Każdy wypadek 
jest dokładnie badany i analizowany i w razie nieobecności przy 
Bracy, wywołanei wypadkiem, firma daie specialną premię. nie- 
zależnie od ustawowego odszkodowania, ieżeli: a) firma została 
natychmiast powiadomiona o wypadku, b) zostało powzięte ©od- 
bowiednie leczenie, c) wypadek nie był wywołany przez niedbał- 
stwo przy pracy. 

Autor konkludnie, że wprowadzenie i nauczenie zasad bez- 
» oi w fabryce należy rozpocząć od młodych robotni- 
Ów, 


RUCH W TOWARZYSTWACH LEKARSKICH. — ZJAZDY 


Polska Akademia Umiejętności 
IV Wydział Lekarski 


Posiedzenie z dnia 20 maja 1938 roku 
(w Warszawie, w sali Tow. Naukowego Warszawskiego) 


Przewodniczący: wicedyrektor Witołd Orłowski 
Dokończenie 


Czi. W. Orłowski i JJ Modrakowski przedstawiają 
pracę A. Biernackiego pt. Zachowanie się skladu gazów 
w różnych postaciach odmy opłucnej jednostronnej i obustronnej. 

Badania gazów iamy opłucnej, dokonane w 48 przypadkach 
odmy sztucznej dopełnianej powietrzem, wykazały, że podczas 
stosowania odmy można wyodrębnić dwa okresy: 1) okres usta- 
lania się składu gazów w opłucnej, kiedy istnieje dwukierunko- 
wa wymiana gazów, CO» dyfunduje z tkanek do iamy opłucnej, 
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a O: i Ne z jamy opłucnej do tkanek, i 2) okres wchłaniania się 
gazów odimowych, w którym skład ich ulega tylko niewielkim 
wabaniom i wynosi średnio: Os — 3,97%, CO» — 6,47% i N» — 
80,65%, zbliżając się naibardziej do prężności tych gazów we 
krwi żylnej. W odmach powikłanych wysiękowym zapaleniem 
opłucnej, zawartość O» znacznie się obniża, a odsetek CO» 
wzrasta. Średni skład odm powikłanych wynosi O» — 1.86%, 
CO» — 951% i Nə — 69,82%. Badania przypadków odiny obu- 
stronnej stwierdziły na ogół różny skład gazów w obu opłuc- 


nych. Z przeprowadzonych badań wynika, że gazy w jamie 
opłucnej, niezależnie od swego pierwotnego składu, dążą do 
osiągnięcia prężności cząstkowej równej prężnościom O», CO» 


i Ne we krwi żylnei. Jednocześnie z tym biernym procesem dy- 
fuzji odbywa się w jamie opłucnej czynna przemiana między ty- 
mi gazami a komórkami opłucnej (także komórkami wysięku 
w odmie powikłanej), wywołująca wchłanianie O» i powstawanie 
CO: w iamie opłucnej, Skład gazów w iamie opłucnej iest wy- 
padkową tych dwóch procesów i zależy może od pewnych osob- 
niczych własności samej opłucnej, które rozstrzygają o stopniu 
czynnej przemiany gazowei w opłucnei. W drugim okresie — 
wchłaniania gazów w odmie powikłanej wysiękiem — odbywa 
się wymiana gazów w dwóch kierunkach: Ne i CO» dyfunduią 
do tkanek, a O» dyfunduje z tkanek do jamy opłucnei. Być mo- 
że, że taka dwukierunkowa wymiana odbywa się również w nie- 
których przypadkach odm niepowikłanych. We wszystkich przy- 
padkach odmy znajdowano w iamie opłucnei wysoką prężność 
Nə, spowodowaną prawdopodobnie różnicą współczynników dy- 
fuzii tlenu, dwutlenku węgla i azotu. 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Józefa 
Piłsudskiego w Warszawie. Dyrektor: prof. dr Witołd Orłow- 
ski. 

Czł. W. Nowicki i M. Schramm przedstawiają pracę 


F. Łukaszczyka pt. Rak sutka. Wnioski co do postępowa- 
nia leczniczego na podstawie dotychczasowego materiału Insty- 
tutu Radowego im. Marii Skłodowskiej-Curie w Warszawie. 

Autor rozważa skuteczność leczenia chirurgicznego i pro- 
mieniami w rozmaitych stopniach raka piersi, na podstawie 315 
przypadków leczonych w Instytucie Radowym w latach od 
1932—1936. Dochodzi do przekonania że iedynie przypadki 
wczesne i średnie, niezbyt daleko posunięte, powinny być le- 
czone chirurgicznie. Natomiast w przypadkach dalei posuniętych 
operacia ma bardzo małe szanse wywarcia korzystnego wpływu 
na przebieg choroby, zawiera zaś w sobie poważne niebezpie- 
czeństwo przyśpieszenia rozwolu i uogólnienia się sprawy cho- 
robowei. Przypadki te w obecnym stanie rzeczy powinny być 
leczone promieniami. 

(Instytut Radowv im. Marii Skłodowskiei-Curie w Warsza- 
wie. Dział Medyczny. Dyrektor: dr Fr. Łukaszczyk). 

Czł. S. Ciechanowski i W. Nowicki przedstawiają 
pracę J. Laskowskiego pt. Rak płaskonablonkowy z do- 
mieszką kcćmórek śluzowych. 

Autor opisuje wyodrębnioną przez siebie w r. 1931 postać 
raka płaskonabłonkowego, cechuiącego się obecnością komórek 
śluzowych i mukoglikogenowych. W iednym przypadku guz wy- 
chodził z uchyłka gruszkowatego krtani, w drugim z dna jamy 
ustnej. Opieraiąc się na badaniach Patzelta, dotyczących embrio- 
genezy górnych dróg pokarmowych i oddechowych, autor wy- 
powiada przekonanie, że tego rodzaju budowa raka iest wyni- 
kiem zachowania dwukierunkowej zdolności różnicowania się 
komórek macierzystych guza. 

(Instytut Radowy im. Marii Skłodowskiej-Curie w Warsza: 
wie. Dział Medyczny. Dyrektor: dr Fr. Łukaszczyk). 

Cz}. W. Nowicki i H. Schramm przedstawiają pracę 
J Laskowskiego pt. O rokowanin w rakach sutka na pod- 
stawie budowy histologicznej. 

Autor omawia pewne cechy histologicznego obrazu raka sut- 
ka, które mogą posłużyć do określenia stopnia jego złośliwości. 
Według wyłożonych zasad oznaczył autor stopień złośliwości 
w 35 przypadkach raka sutka na 60 operowanych w Instytucie 
Radowym M. S. C., ti. w 58%. Na 14 przypadków raka o mniej- 
szej złośliwości 2 chore zmarły po 23 i 41 miesiącach, przy czym 
fakt ten znalazł wytłumaczenie w danych klinicznvch. Na 21 
przypadków bardziej złośliwych raków u 18 chorych wystąpiły 
nawroty i przerzuty przed upływem 3 lat. 

(Instytut Radowy im. Marii Skłodowskiej-Curie w Warsza- 
wie. Dział Medyczny. Dyrektor: dr Fr. Łukaszczyk). 

Czł. H Schramm i A Czyżewicz przedstawiają pra- 
e D. Zuberbiera pt. Leczenie raka krtani promieniami 
Roenigena. 

Omówienie 60 przypadków raka krtani, leczonych w Insty- 
tucie Radowym im. Marii Skłodowskiej-Curie. Nailepsze wyniki 
dają przypadki wczesne. Liczba wyleczeń za pomocą promien: 
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Roentgena osiąga poziom wyleczeń na drodze chirurgicznej, o ile 
można osądzić z okresu obserwacii, który nie przekraczał 5 lat. 
Leczenie operacyjne powinno być stosowane, zdaniem autora, ie- 
dynie w przypadkach, w których leczenie promieniami nie dało 
pożądanego wyniku, 

(Instytut Radowy im. Marii Skłodowskiei-Curie w Warsza- 
wie. l)ział Medyczny. Dyrektor: dr Fr Łukaszczyk). 


Czi. W. Orłowski i M. Semerau-Siemianowski 
przedstawiaja pracę H. Noblinówny pt Rak płuc, Wedtug 
materiału Instytutu Radowego im. Marii Skłodowskiei-Curie 


w Warszawie. 

Omówienie 96 przypadków raka płuc, leczonych w Instytu- 
cie Radowym M. S. C. Wiek elorych 27—81 lat, najczęściej 
50—70 lat Kobiet 20%, mężczyzn 80%. Prawe płuco 58,1%, le- 
we płuco 41,9%. W 22 przypadkach nie udało się określić, z któ- 
rego płuca zmiana wyszła. Przerzuty stwierdzono w 84%, z te- 
go przerzuty do kości w 22%. 

Autorka podkreśla różnorodność obrazu klinicznego; często 
pierwsze objawy chorobowe były wywoływane przez ogniska 
przerzutowe. Na 96 przypadków 39 było naświetlanych promie- 
niami Roentgena. Z tych poprawę uzyskano w 23 przypadkach. 
Naidłuższa poprawa wynosiła 4,5 lat. 

(lrstytut Radowy im. Marii: Skłodowskiej-Curie w Warsza- 
wie. Dział Medyczny. Dyrektor: dr Fr. Łukaszczyk). 


Ćzł. A. Czyżewicz i W. Orłowski przedstawiają pra- 
cę L. Blachera pt Kliniczna wartość badania krzepliwości 
krwi metoda koagulorctraktowizometrii pedczas ciąży i w cho 
robach ginekologicznych. 

Autor przeprowadził badania krzepliwości krwi metodą 
koaguloretraktowizometrii u 91 kobiet ze stanem chorobowym 
narządu iodnego i u 56 kobiet ciężarnych. Krzepliwość krwi pod- 
czas ciąży prawidłowei w jei końcowych tygodniach jest pra- 


widlowa z wyjątkiem zwiększonej siły kurczenia się skrzepu; 
natomiast w przypadkach ciąży wczesnei, powikłanei przei- 
ściowymi, a szczególnie prawdziwymi wymiotami ciężarnych, 


przebiega z mniejszymi lub większymi zmianami w poszczegól- 
nych odczynaci. Wszystkie odczyny krzepliwości krwi podczas 
ciąży zewnątrzimacicznej ulegają zaburzeniu; szczególniej siła 
kurczenia się skrzepu jest większa w porównaniu ze stanem 
w ciąży prawidłowej. Sposób krwawienia macicznego oraz ja- 
kość krwi w ciąży zewnątrzimacicznei inogą zależeć od wiel- 
kości zmian w odczynach krzepliwości krwi. Dysfunkcia iaini- 
ków w okresie przekwitania jest bezpośrednią przyczyną pow- 
stawania zmian w przebiegu krzepliwości krwi, szczególniei 
opóźnienia odczynu kurczliwości skrzepłei krwi i kształtowania 
się siły kurczenia się skrzepu. Wyskrobanie macicy, iako za- 
bieg umożliwiający przez pewien czas zahamowanie krwawienia 
macicznego. zależnego od dysfunkcji jajnika, szczególniei w okre- 
sie przekwitania, pociąga za sobą zmniejszenie, a nawet zniknię- 
cie zaburzeń w odczynach krzepliwości krwi. Krzepliwość krwi 
w zapaleniach narządu rodnego charakteryzuje się opóźnieniem 
odczynu krzepliwości i krzepnięcia krwi, znaczniejszym opóźnie- 
niem odczynu kurczliwości skrzepłej krwi i prawidłową siłą 
kurczenia się skrzepu. W ostrych i ciężkich przypadkach, a także 
w powikłanych obfitszymi krwawieniami, zaburzenia w stanie 
krzepliwości krwi są większe. W gruczolistości (adenomyosis) 
macicy przebieg krzepliwości krwi iest wybitnie nieprawidłowy; 
w przypadkach mięśniaków macicy z obiawami nadczynności 
tarczycy zmiany są większe niż w przypadkach mięśniaków o ła- 
godnym przebiegu kliniczuym. W przypadkach torbieli iainiko- 
wych krzepliwość krwi przebiegała prawidłowo. W przypadkach 
raka macicy krzepliwość krwi cechuje się brakiem współniuernoś- 
ci pomiędzy odczynem krzepnięcia a kurczliwości skrzepłei krwi 
oraz pomiędzy odczynem kurczliwości a siłą kurczenia się 
skrzepu, nadto zwiększoną siłą kurczenia się skrzepu. Poszcze- 
gólne typy krzepliwości krwi, stwierdzone w różnych stanach 
chorobowych narządu rodnego i ciąży. ulegaią zmianie, ieżeli 
obok choroby ginekologicznej lub ciąży istnieje ieszcze inna 
choroba, szczególniej wątroby. 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrzych Uniwersytetu J. P. 
w Warszawie. Kierownik: prof. dr  Witołd Orłowski 
i z Kliniki Położniczo-Ginekologicznei Uniwersytetu J. P. 
w Warszawie. Kierownik: prof. dr Adam Czyżewicz). 


Cz. H. Lubieniecki i M Semerau-Siemianow- 
ski przedstawiają pracę H. Fiszła pt. Srany hipotonii pier- 
wotnej i wtórnej a przetwarzanie węglowodanów. 

Badanie gospodarki węglowodanowei u 40 chorych z hipo- 
tonią pierwotną i wtórną za poimocą obarczenia na drodze do- 
ustnej 50 gramami glikozy ujawniło 3 typy krzywych. 

Typ I stanowi krzywą © niskim poziomie cukru na czczo 
lub niskim szczycie, występującym w pierwszej godzinie po 
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obciążeniu i riżu hipoglikemicznym w końcowym okresie bada- 
nia. Przeciętne wartości krzywej cukrowej są następujące: 
87 mg % na czczo, 166 mg% na szczycie i 72 mg% w okresie 
hipoglikgmicznym. Krzywa o takim przebiegu jest charaktery- 
styczna dla niewatpliwei postaci hipotonii pierwotnej, przejawia- 
jącei się w następującym zespole cech: niskie ciśnienie, wyczer- 
panie fizyczne i umysłowe, chwiejność nerwowa, objawy ser- 
cowe (ucisk za mostkiem, kołatanie serca, uczucie „braku ser- 
ca“ i objawy dychawicy sercowej), omdlenia, uczucie głodu, ela- 
stopatia, zaburzenia układu trawienia. 

Typ ll krzywei o wydłużonym ramieniu wstępuiącym i zstę- 
puiącym i o wartości końcowej nie osiągające) poziomu wstęp- 
nego występuje w zdecydowanych postaciach lipotonii wtórnei. 
Przeciętne wartości cukru wynoszą: 91 mg% na czczo, 180 mg% 
na szczycie i 126 mg % w końcowymi okresie badania. Stany 
hipotonii wtórnej występują podczas i po ciężkich schorzeniach 
(choroby zakaźne, zakażenia, zatrucia, samozatrucia ustroju) 
w przeciwieństwie do zaburzeń czynnościowych, występujących 
w hipotonii pierwotnej, 

Typ LI przedstawia krzywą zbliżoną do jednei z dwóch 
wyżej wymienionych lub do normoglikemicznej i wystepuje bądź 
w wątpliwych postaciach hipotonii, bądź też u osobników, u któ- 
rych hipotonia wtórna zakrywa istnienie hipotonii konstytucio- 
nalnei. 

Szereg czynników klinicznych i gospodarki cukrowej nasuwa 
przypuszczenie, iż stany hipotoniczne są do pewnego stopnia 
wyrazem zaburzeń neuro-hormonalnych. 

(Z Oddziału Chorób Wewnętrznych 


Szpitala św. Łazarza 


w Warszawie. Kierownik: proi. dr M, Semerau-Sieimia- 
nowski). 
Czi. W. Orłowski przedstawia pracę J. Glassa pt. 


Badania zmian kwaśnuści koloidowej moczu w różnych stanach 
chorobowych, 

Dla oznaczenia ilości kwaśnych koloidów, wydalonych w mo- 
czv w warunkach zdrowia i choroby, autor uwalniał mocz od 
krystaloidów drogą dializy i elektrodializy. Po sprawdzeniu przy 
poniccy pomiarów przewodzenia elektrycznego, że mocz nie za- 
wierał już ciał dializuiących, miareczkował autor pozostałą 
frakcię koloidową n/100 ługiem sodowym, używając jako wskaź- 
nika błękitu bromotymolowego i otrzymywał w ten sposób licz- 
bę, zwaną przez niego kwaśnością koloidową. 

W warunkach prawidłowych kwaśność koloidowa dobowa 
wylosi od 11 do 70 cm” n/100 NaOH; w warunkach chorobowych 
zwiększać się ona może aż do liczb przeszło pięciokrotnie wyż- 
szych. 

Z badań przeprowadzonych na 150 
zwiększenie kwaśności koloilowei moczu stwierdza się naj- 
częściej w chorobach gorączkowych, w chorobie Basedowa, 
w ciężkiei cukrzycy, bardzo często w niewyrównaniach krąże- 
nia, w miażdżycy, w nieżytach jelitowych. Kwaśność koloidowa 
w nowotworacl iest naiczęściei prawidłowa. Mocze wysycone, 
silnie zabarwione, mają z reguły zwiększoną kwaśność kolo- 
idową. 

Zwiększenie kwaśności koloidoweji moczu Świadczy nie tyl- 
ko o zwiększonym rozpadzie białkowym tkanek, lecz również 
najprawdopodobniej o zmienionym przebiegu pośredniej prze- 
miany materii białkowej (kwasy oksyproteinowe, urochrom, wy- 
sokocząsteczkowe polipeptydy), W związku z tym dalsze bada- 
nia kwaśności koloridowej moczu przyczynić się mogą do lepsze- 
go poznania zaburzeń pośredniei przemiany materii tkankowej 
w stanach chorobowych. 

(Z Il Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Józefa 
Piłsudskiego w Warszawie. Dyrektor: prof. dr Witołd Orto w- 
ski). 

Czł. W. Orłowski i J. Modrakowski przedstawiają 
pracę E. Aptielbauma pt. Szybkość krążenia krwi, metody jej 
oznaczania oraz jej zachowanie się w stanach fizjologicznych 
w zestawieniu z pracą serca i utylizacją tlenu wraz z dotychcza- 
sowymi wynikami, uzyskanymi w chorobach narządu krążenia, 

Autor opracował metodę oznaczania szybkości krążenia krwi 
w naczyniach włosowatych i tkankach, polegającą na wstrzy- 
kiwaniu czerwieni Kongo do tętnicy ramiennei i pobieraniu 
w krótkich odstępach czasu próbek krwi żylnej z tegoż ramie- 
nia. Na podobnej zasadzie oparł metodę oznaczania ogólnego 
obiegu krwi, wstrzykując barwik do żyły iednego ramienia i po- 
bierając próbki krwi żylnej z drugiego ramienia. 

Uwzględniając uzyskane dane z zakresu szybkości krąże- 
nia, przeprowadził autor badania zespołowe fiziologii narządu 
krążenia, oznaczając jednocześnie: ilość tlenu pochłanianego na 
minutę, pojemność i zawartość tlenu we krwi tętnicze! i żylnej, 
ilość krwi kiążącej oraz ogólną i tkankową szybkość obiegu 
krwi. 


moczach wynika, że 
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Autor badał bilans energetyczny ustroju, zestawiaiąc pracę 
serca z katabolizą tkanek 1 narządów. Obciążenie czynnościo- 
we serca określał przy pomocy wzoru hemodynamicznego, we- 
dle następującej formuły: 

i AP ilość krwi krążącei A 
bolemność minutowa serca = = A X 60. 
ogólna szybkość krążenia 
Stopień spalania tkankowego oceniał ua podstawie badań gazo- 
Wych krwi oraz aktywności obwodu, którą określał z następu- 
lącego wzoru: 


utylizacia tlenu 
tkanukowa szybkość krążenia. 
Z różnicy między wzorem hemodynamicznym, który iest wyra- 
zem całkawitej pracy serca, i wzorem Ficka, odzwierciadlają- 
Cym pracę serca zużywaną tylko do spalania tkanek, obliczał 
katabolizę narządową. 

Według autora nadczynność układu hemodynamicznego jest 
Wyrazem nadmiernego obciążenia serca, zaś zbyt duża aktyw- 
ność obwodu obciąża pracę tego narządu. 

Z zespołu badań wynika, że w warunkach spoczynkowej 
Przemiany materii istnieje wzajemna równowaga układu hemo- 
dynamicznego i metabolicznego, dająca się ująć liczbowo. 

W następnej serii autor przeprowadził badania w chorobach 
Narządu krążenia (16 przypadków). U  wszystkieli badanych 
stwierdził całkowite zwichnięcie równowagi obu układów: układ 
metaboliczny był nastawiony na wzmożone zużytkowanie tlenu 
ze krwi, układ hemodynamicziny odzwierciedlał zboczenia pracy 
serca w różnych kierunkach, zależnie od iłości krwi krążącej 
l Szybkości jej obiegu. W kilku przypadkach, zarówno w stanie 
Wyrównania, jak į niewydolności krążenia, ogólna i tkankowa 
Szybkość obiegu krwi nie była zwolniona. 

W dotychczasowych badaniach autor nie mógł ustalić zależ- 
ności pomiędzy szybkością prądu krwi w naczyniach włosowa- 
tych į tkankach a istnieniem obrzęków, gdyż u kilku chorych, 
mimo wyraźnego zwolnienia tkankowej szybkości krążenia, 
obrzęków nie było i na odwrót w kilku iniych przypadkach przy 
brawidłowei szybkości prądu krwi wystąpiły znaczne obrzęki. 

(Z Il Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Józefa Pił- 
sudskiego w Warszawie. Dyrektor: prof. dr Witold Orio w- 
ski). 

Czł H. Hoyer i E, Loth przedstawiają pracę H. Śle- 
dziewskiego pt. Naczynia chłonne wątroby oraz ich stosu- 
nek do dróg chlonnych nadprzeponowych. 

Autor na podstawie bardzo bogatego materiału, liczącego 
brzeszło 111 zwłok. omawia naczynia chłonne wychodzące z wą- 
troby, podając ich nową klasyfikacię. Szczególnie uwzględniono 
naczynia chłonne wątroby przebijające przeponę, których sto- 
Sunki anatomiczne są naiciekawsze i najbardziej zawiłe, ważne 
ze względu na zagadnienia kliniczne. Praca niniejsza jest uzu- 
pełnieniem prac poprzednio drukowanych, szczególuie pracy 
drukowanej w Archives d'Anatomie, d'Histologie et t«'Embrvolo- 
gie XXIV, 1937, pt. Les mćlastases du cancer de l'estomac et les 
métastases croisées du cancer du sein aux ganglions lymphati- 
Ques de la base du cou au point de vue de l'anatomie normale 
(stę, 199—276). Liczne fotografie, rysunki, dwie tablice barwne 
Oraz zestawienia schematyczne ułatwiają zrozumienie stosun- 
ów anatomicznych chłonnych wątroby z gruczołami klatki pier- 
siawei. 

(Praca wykonana w Zakładzie Anatomii Prawidłowei Uni- 
Wersytetu Józefa Piłsudskiego w Warszawie. Kierownik: prof. 
dr Edward Loth). 

Czł. W. Orłowski przedstawia pracę J. Glassa pt. 
Metoda oznaczania ilościowego mucyny (śluzu) w soku żolądko- 
wym, plwocinie i ślinie. 

Autor podaje chemiczną metodę ilościową seryjnego ozna- 
Czania imucyny w soku żołądkowym, ślinie i plwocinie. Metoda 
ta polega na zhomogenizowaniu soku żołądkowego, plwociny czy 
też śliny ługiem sodowym, odbiałczeniu ich kwasem tróichloro- 
Ooctowym i wytrąceniu mucyny z przesącziu acetonem. Po roz- 
Duszczeniu stiątu mucynowego w rozcieńczonym ługu sodowym 
l doprowadzeniu pH roztworu rozcieńczonym kwasem solnym 
do 6,8, oznacza się ilość jodu związanego przez mucynę w obec- 
ności błękitu metylenowego jako wskaźnika. Metoda ta jest 
Standaryzowana według zawartości azotu i wiązania iodu przez 
wzorce z mucyny żołądkowej, ślinowej i mucyny plwociny, przy- 
gotowane tą samą metodą i oczyszczone elektrodializą. Metodą 
tą oznaczać można zawartość mucyny w soku żołądkowym, 
w kłączkach śluzowych i w części płynnej soku, zarówno na 
czczo, jak i po różnych śniadaniach próbnych. Oznaczenia te nie 
zależą od obecności pseudomucyny żółci oraz obecności białka 
Surowiczego w badanych płynach. 


Współczynnik aktywn. obwodu 
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Autor podaje tymczasowe wyniki oznaczeń imucyny tą me- 
todą w sokaci: żołądkowych, ślinie i plwocinie. 

(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Józefa Pił- 
sudskiego w Warszawie. Dyr.: prof. dr Witołd Orłowski). 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
Różne 
Peran 


Posiedzenie plenarne Rady Na uko wo-L ekar- 
skiej przy Zakładzie Ubezpieczeń Społecznych. Dnia 20 czerw- 
ca 1938 r. odbyło się pod przewodnictwem gen. dra Stanistawa 
Rouperta i przy współudziale dyrektora Departamentu Ubez- 
pieczeń Społecznych, dra Dyboskiego oraz przedstawicieli 
Zakładu Ubezpieczeń Społecznych z Komisarzem gen. dr Stefa- 
nem Hubickim na czele, plenarne posiedzenie Rady Naukowo- 
Lekarskiei. Posiedzenie prawie w całości poświęcone było za- 
gadnieniu walki z kiłą wśród ubezpieczonych i członków ich 
rodzin. Studia nad tym doniosłym zagadnieniem prowadzone 
były od szeregu miesięcy w łonie zespołu | Rady Nauk. Lek. 
pod przewodnictwem prof. dra Czyżewicza i przy współ- 
udziale naiwybitniejszych specjalistów w Państwie. Przyjęto 
w całości projekt reorganizącii lecznictwa i walki z kitą w ubez- 
pieczeniach społecznych w Polsce, opracowany przez prof. dra 
Tadeusza Pawlasa, dyrektora Kliniki Dermatologicznej Uni- 
wersytetu Stefana Batorego i członka Rady Naukowo-Lekarskiei. 
Projekt wychodzi z założenia, że należy dążyć do usprawnie- 
nia i unowocześnienia lecznictwa przeciwkiłowego, organizuiąc 
specjalny aparat wykonawczy, przy jak najściślejszymi skoordy- 
nowaniu akcji, prowadzonej przez ubezpieczalnie społeczne 
z wszystkimi innymi instytucjami, zaimującymi się walką z cho- 
robami wenerycznymi i ich leczeniem. Projekt podaie również 
szczegółowe wytyczne dla leczenia chorych kiłowych Przyjęcie 
proiektu posuwa znacznie naprzód tak doniosłą, z punktu widze- 
nia ogólnei doniosłości w kraiu, sprawę. 

W związku z memoriałem Polskiego Związku Przeciwwene- 
rycziiego w Sprawie waiki z kiła, który był tematem obszernej 
dyskusii, powzięto, między innymi, uchwałę, że dla prowadzenia 
celowej i skutecznej walki z chorobami wenerycznymi koniecz- 
ną iest współpraca między sainorządami terytoriamymi, ubez- 
pieczalniami społecznymi i instytucjami, zaimuiącymi się lecz- 
nictwem i stworzenie specialnej instytucji, która miałaby w za- 
kresie walki z chorobami wenerycznymi pełną władzę wykonaw- 
czą. Niezależnie od ustawowego uregulowania tych spraw, co, 
zdaniem Rady Naukowo-Lekarskiej, powinno jak najrychlei na- 
stąpić, należy jak naiprędzej położyć szczególny nacisk na wy- 
konywanie kontroli nad sposobem i metodami leczenia oraz na 
sposób podziału kosztów leczenia między instytucie państwowe, 
samorządowe, ubezpieczeniowe i inne, obowiązane do finanso- 
wania lecznictwa społecznego. 

Poza tym Rada Naukowo-Lekarska stwierdziła, że skutecz- 
na walka z kiłą może być przeprowadzona tylko wtedy, gdy 
wszyscy pracownicy, w tej liczbie i rolni, będą podlegać ubez- 
pieczeniu na wypadek choroby. 

Z innych spraw, będących tematem obrad, Rada Naukowo- 
Lekarska, zdając sobie sprawę z szybkiego rozwoju różnych 
dziedzin lecznictwa społecznego i często braku specialnego przy- 
gotawania ze strony lekarzy, stwierdziła konieczność opracowa- 
nia i wydania specjalnego podręcznika pt: „Lecznictwo spo- 
łeczne”. 


Świadczenia Lwowskiei Ubezpieczalni w 
czerwcu 1938 r. Ubezpieczalnia Społeczna we Lwowie wypłaciła 
w miesiącu czerwcu 1938 r. z funduszów ubezpieczenia na wy- 
padek choroby i macierzyństwa kwotę zł 54585.10, z czego przy- 
pada na zasiłki chorobowe zł 40 578.15, zasiiki domowe zł 1568.66, 
zasiłki szpitalne zł 885.72, zasiłki połogowe zł 1852.27, zasiłki 
dla karmiących matek zł 1749, na koszty pomocy akuszeryinei 
zł 2647, na zasiłki pogrzebowe zł 5232.30. Nadto z funduszów 
ubezpieczenia ua wypadek braku pracy pracowników umysło- 
wych wypłaciła Ubezpieczalnia 404 bezrobotnym pracownikom 
umysłowym zasiłki z braku pracy w kwocie 23.533.35 zł, wresz- 
cie z funduszu emerytalnego robotników wypłacono 1146.60 zł 
tytułem zapomóg pośmiertnych. 


Zdrowie ubezpieczonych w cyfrach Ubez- 
pieczalnmi Społeczmej we Lwowie z czerwca 1938 r. 
Pogląd na stan zdrowotności na terenie miasta Lwowa i okolicy 
w imiesiącu czerwcu b. r. mogą dać następujące liczby, zebrane 
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przez Ubezpieczalnię Społeczną we Lwowie. W miesiącu czerw- 
cu 1938 r. udzielono w Ubezpieczalni 87.005 porad lekarskich oraz 
odbyto 7.406 wizyt u obłożnie chorych. llość w tym czasie wy- 
danych leków i środków opatrunkowyci wynosi 107.003. Lekarze 
i personel pomocniczo-lekarski wykonali 22.166 zabiegów, iak 
odmy, punkcie, masaże, zastrzyki, stawianie baniek, pijawek itp. 
Liczba zabiegów fizykalnych wyniosła w tym czasie 7.606, zas 
w Zakładzie Rentgenologicznym wykonano 4.099 prześwietlań, 
zdięć, naświetlań itp. Zakład Analityczno-Lekarski przeprowadził 
8.864 analiz. Dentyści udzielili 5.001 porad oraz wykonali 151 
protez zębnych. W Szpitalu Ubezpieczalni i sanatoriach przeby- 
walo 1.380 chorych przez 12.576 dni leczenia. Ilość wydanych 
w ciągu czerwca br. przekazów do zakładów leczniczych poza 
Ubezpieczalnią wyniosła 575. 

Wszystkie te informacje świadczą o stosunkowo znacznym 
poziomie zachorowalności w czerwcu br. 


Choroby zakaźne w Polsce w czasie od dnia 
ii W = Ve GS r 

Choroby Tydzień 16 Tydzień 17 Tydzień 18 Tydzień 19 

10—16/IV 17=28/1V  24—301V 1—4/V 

Ospa — — — — 
Dur brzuszny LiL A 135 15 147 15 1229 
Dury rzekome il — — — 
Dur plamisty JE5 7 108 8 144 8 100 3 
Dur powrotny — — = — 
Czerwonka 1 1 1 5 
Płonica 282 22213 284 6 254 5 
Błonica 270 25 297 23 258 12 ZW 19 
Nagm. zap. opon m.-rdz. 59 13 53 10 49 5 83 14 
Odra 796 8 SmO 72 A006G 9 726 12 
Krztusiec 133 7 97 7 164 8 lg © 
Zimnica 3 11 4 4 
Żakażenie połogowe 19 6 18 7 35 9 17 6 
Choroba Heine-Medina — 42 = 6 
Nagm. zap. mózgu 1 —- 1 1 
Choroba Banga — — 1 — 
Trąd = = 2 = 
Gruźlica 583 251 512 243 621 251 651 277 
Róża 80 74 4 912 81 
„aglica 554 306 390 341 
Twardziel 9 — — 1 
Wąglik — — — — 
Nosacizna — = = = 
W łośnica 19 7 2 7i 12 
Wścieklizna -- 1 E 1 


Liczby drukiem pochylonym oznaczają zgony. 


ALS file 


W czasie od 18—22 maja br. odbył się we Wiedniu IIl-ci 
międzynarodowy kongres rzeczoznawców ubezpieczeń społecznych. 
Kongres ten zgromadził 600 delegatów z 19 krajów. Obrady 
kongresu wiedeńskiego wykazały, że do naiczęściej stosowanych 
środków należy: działalność leczniczo-zapobiegawcza, zmierza- 
jąca do wczesnego wykrywania chorób — najsilniej rozwinięta 
w Niemczech — organizowanie kolonii i obozów wypoczynko- 
wych dla ubezpieczonych, rozwinięte szczególnie na Węgrzech 
i w Polsce, współdziałanie instytucyj ubezpieczeń społecznych 
w budowie domów robotniczych (Polska, Rumunia) oraz akcia 
wychowawczo-propagandowa, mająca na celu podniesienie po- 
ziomu higieny i kultury życia warstwy robotniczej (Niemcy, Pol- 
ska, Rumunia). 


Anglia 


Na Wystawie Imperialnej w Glasgow 
Przemysłowego Bryt. Ministerstwa Spraw Wewnętrznych (Home 
Office Industrial Museum) urządzono stoisko poświęcone bezpie- 
czeństwu i higienie pracy. Rozwiązanie tego pokazu zasługuje 
na szczególną uwagę głównie ze względu na umiejętność sku- 
pienia na małej stosunkowo przestrzeni 7 m* około 60 ekspona- 
tów, w liczbie których kilka większych urządzeń mechanicznych 
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z osłonami, jak piła tarczowa, prasa, pralka, zabezpieczenie 
dźwigów itp. Bogata kolekcja fotografii, przedstawiających urzą- 
dzenia bezpieczeństwa różnego rodzaju mstalacyj mechanicznych, 
dopełnia całości tego interesującego pokazu. Wyiaśnień na miei- 
scu udzielali inżynierowie z inspekcii pracy. Na uwagę również 
zasługuje fakt, że większość eksponatów pochodziła z fabrvk 
szkockich, które w tym samym pawilonie posiadały swe stoiska. 


Komunikaty 


Izba Lekarska Warszawsko-Białostocka zawiadamia, że 
w dniach od 26 września do 6 października 1938 r. włącznie or- 
ganizuje kurs dokształcający dla lekarzy z zakresu pediatrii, ze 
szczególnym uwzględniem lecznictwa. Opłata za udział w kur- 
sie wynosi 50 zł, dla asystentów klinik i szpitali warszawskich 
30 zł Po zakończeniu kursu uczestnicy otrzymają specialne za- 
Świadczenia od Izby Lekarskiej. Zgłoszenia na kurs należy nad- 
syłać pod adresem Izby Lekarskiej Warszawsko-Białostockiei, 
Warszawa, ul. Koszykowa 37, naipóźniej do dnia 4 września 1938 
r. W sprawie informacji można zwracać się do lzby Lekarskiej 
Warszawsko-Białostockiej lub do sekretarza kursu dra Bolesła- 
wa Górnickiego, Warszawa, Klinika Pediatryczna, Litewska 16, 
tel. 8-86-10. Kurs będzie miał charakter wybitnie praktyczny 
i obejmować będzie: w godzinach  przedpołudniowych zajęcia 
praktyczne i pokazy chorych, w godzinach popołudniowych wy- 
kłady kliniczne z następujących działów: 1) doc. M. Ehrlich — 
Odżywianie i pielęgnowanie wcześniaków; 2) dr R. Barański — 
Kwaśne mieszanki i przetwory mleczne w odżywianiu dziecka; 
3) dr M. Wierzbowska — Leczenie stanów biegunkowych u dzie- 
ci do lat dwóch; 4) prof. dr M. Michałowicz — Leczenie cięż- 
kich dystrofii. 5) dr J. Bogdanowicz — Witaminy w lecznictwie 
dziecięcym; 6) dr Zygmunt Kuligowski — Drgawki u dzieci i ich 


leczenie; 7) dr B. Michałowski — Kiła wrodzona u dzieci i jej 
leczenie; 8) dr R. Barański — Niedrożność jelii u dzieci; 9) dr 


T. Wiśniewski — Wybrane rozdziały z ortopedii  dziecięcei 
(skrzywienie kręgosłupa, płaska stopa itd.; 10) doc. dr R. Stan- 
kiewicz — Klasyfikacia zapaleń płuc u dzieci i ich leczenie; 
11) dr Z. Lejmbachówna — Rozpoznawanie i leczenie ropniaków 
opłucnej u dzieci; 12) dr H. Hirszifeldowa — Surowice i szcze- 
pionki w praktyce dziecięcej; 13) doc. dr M. Elwlich — Wylewy 
krwi wewnątrzczaszkowe u noworodków i ich leczenie; 14) doc. 
dr R. Stankiewicz — Stany zapaści u dzieci i ich leczenie; 
15) dr T. Kopeć — Brak łaknienia u dzieci i iego zwalczanie; 
16) dr St Popowski — Podstawy leczenia gruźlicy dziecięcel; 
17) dr H. Hirszfelddowa —— Epidemiologia i leczenie krztuśćca; 
18) doc. dr M. Ehrlich — Leczenie niedokrwistości u dzieci; 
19) dr St. Popowski — Społeczna walka z gruźlicą wieku dzie- 
cięcego; 20) dr J. Lubczyński — Śmiertełność u dzieci i rola 
Stacji Opieki nad Matką i Dzieckiem w jej zwalczaniu; 21) doc. 
dr H. Brokman — Gościec u dzieci i jego leczenie; 22) doc. dr 
D. Zuberbier — Chirurgicziie leczenie migdałków i wyrośli ade- 
noidalnych u dzieci; 23) prof. dr Wł. Szenaich — Leczenie cięż- 
kiej błonicy i płonicy; 24) dr B. Michałowski — Schorzenia 
skóry i ich leczenie u dzieci do lat dwóch. 


Szósty doroczny Kongres Association pour la documentation 
photographique et cinćmatographigque dans les sciences odbędzie 
się w Paryżu w dniach 6, 7 (część naukowa) i 8 października br. 
(część pedagogiczna). Komumikaty filmu i zdjęcia należy zgłaszać 
do dnia 1 października br. Informacie: Musée Pédagogique de 
IEC 29, rue d* Ulm, Faris (57). 


XXV Kongres Lekarzy Francuskich odbędzie się 
w czasie od 26 —28 września br. w Marsylii. Tematami obrad 
będą: 1) spiroctetozy, 2) hipochloremie, 3) leczenie awitaminoz 
u dorosłych. 


Redakcja otrzymała: 


Druskieniki w setną rocznicę założenia Zakładu Zdrojowego 
1837—1937. Wilno 1938. Nakł. Komisji Zdroiowej w Druskieni- 
kaelr. 

Archivos del Hospital de Ninos Roberto del Rio. Nr 1 1938. 
(Chile). 
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